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In der heutigen Medizin rücken Prävention und Risikostratifizierung mehr und 
mehr in den Fokus. Daher gewinnt das Elektrokardiogramm neben der 
Diagnostik von Herzrhythmusstörungen zusätzlich an Bedeutung, da es die 
Evaluation einer großen Anzahl an Pathologien, von Reizleitungsstörungen bis 
hin zu Arrhythmien, ermöglicht. Im Rahmen der Risikostratifizierung rücken 
auch die kardiale Repolarisation und deren potentielle Varianten in den Fokus. 
Die Autoren dieser Studie versuchen in einem speziellen Kollektiv von Kindern 
die kardiale Repolarisation zu vergleichen, um Merkmale von Pathologien 
besser zu unterscheiden und somit frühzeitig therapeutisch eingreifen zu 
können. Die Verlängerung von kardialer Repolarisation (QT-, QTc- und Tpe-
Zeit) sind als Marker für Arrhythmien und folglich erhöhtem Risiko für plötzlichen 
Herztod zu verstehen. In dieser Funktion rückt das Elektrokardiogramm wieder 
in eine zentrale Rolle im Alltag von pädiatrischen Kardiologen. Mit dem Wandel 
von der Sekundär- zur Primärprävention des plötzlichen Herztodes bei 
ansonsten gesunden Patienten kommt der Differenzierung zwischen 
Normvarianten und „echten” Pathologien von kardialen 
Repolarisationsparametern eine besondere Bedeutung zu.  
Die Datenlage bei Kindern zu obigem Themengebiet sind zum aktuellen 
Zeitpunkt noch nicht ausreichend erforscht und publiziert. Ziel dieser Studie ist 
es daher, das Wissen über mögliche Varianten der kardialen Repolarisation zu 
vergrößern und eine Differenzierung von Normvarianten und Pathologien in 
risikobehafteten Subgruppen von Kindern zu verbessern. Dazu wurden in dieser 
Arbeit Fakten von erwachsenen Probanden herangezogen, erörtert und mit den 
erhobenen Daten in Vergleich gesetzt. 
 
 
1.1 Das Elektrokardiogramm 
	
1.1.1 Geschichtlicher Hintergrund 
Die Entstehung des Elektrokardiogramms (EKG) reicht bis Anfang des 20. 
Jahrhunderts zurück. Mit der ersten Anwendung eines Elektrokardiographen 
setzte Willem Einthoven 1902 einen Meilenstein der Medizin [9]. Erstmalig 
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konnten objektive Rückschlüsse über Erregungsbildung und -leitung des 
Herzens gezogen werden. Einthoven war in der Lage, fünf Ableitungen, die er 
A, B, C, D und E nannte, darzustellen. Durch mathematische Korrektur der 
Ableitungen ABCDE entstand eine neue Kurve, deren Ableitungen er die 
Buchstaben P, Q, R, S und T gab [10]. Außerdem konnte Einthoven die Zahl 
der Elektroden so verringern, dass er nur noch drei Ableitungen erhielt.  
Bald darauf zeichnete sich ab, dass das 3-Ableitungen-EKG von Einthoven 
Schwachpunkte aufwies, da nicht alle Bereiche des Herzens abgebildet werden 
konnten. Dr. Frank N. Wilson entwickelte daraufhin ein neues Konzept und 
vereinte die 3-Extremitäten-Elektroden. Dadurch entstand eine zentrale 
negative Ableitung, die er als „zentralen Punkt“ bezeichnete. Die Messung des 
Potentialunterschieds zwischen dem zentralen Punkt und einer weiteren 
Elektrode, welche als Erdung dient, wurde als Null bezeichnet. Damit 
entstanden die unipolaren Ableitungen, die im Gegensatz zu Einthovens 
bipolaren Ableitungen standen. Die Brustwandableitungen wurden mit V1 bis V6 
durchnummeriert. Überlegungen von Dr. Emanuel Goldberger ergaben weitere 
Anpassungen: Er nahm Wilsons „zentralen Punkt“, konstruierte unipolare 
Ableitungen mithilfe des zentralen (Null-) Punkts und koppelte diese an weitere 
drei positive unipolare Ableitungen an beiden Armen sowie am linken Fuß. 
Diese Methode bildete eine detailliertere Ableitung der Frontalebene bei 30° ab. 
Somit entstanden die Ableitungen a-VR, a-VL, a-VF [9], [11].  
Mit Einführung dieser unipolaren Ableitungen und des stetigen Fortschritts des 
EKGs war der Grundstein gelegt, die Ströme des Herzens ableiten zu können. 
 
 
1.1.2 Elektrophysiologie des Herzens  
Ströme des Herzens sind Potentialunterschiede, welche durch De- und 
Repolarisation des atrialen und ventrikulären Arbeitsmyokards entstehen. Das 
Reizleitungssystem besteht aus dem Sinusknoten, welcher als der primäre 
Initiator der Impuls-Weitergabe fungiert, dem Atrioventrikulär-Knoten (AV-
Knoten), dem His-Bündel, den rechten und linken Kammerschenkeln sowie den 
Purkinje-Fäden. Diese Schrittmacherzellen, allen voran der Sinusknoten, 
generieren elektrische Impulse, die an das Arbeitsmyokard weitergeleitet 
werden, das die charakteristische Pumpfunktion des Herzens ermöglicht [2], 
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Abbildung 1: Das Reizleitungssystem des Herzens [1] 
 
Zu Beginn jeder Induktion der elektrischen Impulse steht eine 
Potentialveränderung an der Zellmembran. Die Potentiale an jener 
Zellmembran sind in Ruhe auf einem Niveau von etwa –90 mV. Das negative 
Ruhemembranpotential jeder Zelle wird durch ein Gleichgewicht von Ein- und 
Ausstrom spezifischer Ionen (Calcium (Ca), Kalium (K), Natrium (Na)) 
aufrechterhalten. Erreicht ein Aktionspotential, primär ausgehend vom 
Sinusknoten, das Arbeitsmyokard, so ändert sich das Membranpotential.  








An erster Stelle öffnen spannungsabhängige Natrium-Kanäle (Na-Kanäle), 
welche für einen raschen Einstrom von Natrium-Ionen (Na-Ionen) in die Zelle 
verantwortlich sind. Das Membranpotential erreicht somit rasch das positive 
Reizmaximum von etwa +20 mV. Diese Phase bezeichnet man als 
Depolarisation (Phase 0).  
Durch Änderung des Membranpotentials werden membranständige Calcium-
Kanäle (Ca-Kanäle) getriggert. Es folgt ein Einstrom an Calcium-Ionen (Ca-
Ionen). Weiterhin kommt es zu einem transienten Kalium-Ausstrom (K-
Ausstrom) sowie zu einem Chlorid-Einstrom (Cl-Einstrom). Dies erscheint als 
kleine Senkung in der Kurve (Phase 1).  
Dieser kleinen Senkung schließt sich ein für das Arbeitsmyokard 
charakteristisches Plateau an. Es ist charakterisiert durch ein Gleichgewicht der 
zuvor genannten Ströme sowie ein Öffnen von spannungsabhängigen L-Typ 
Ca-Kanälen. Durch ihre lange Öffnungszeit bestimmen sie die Plateauphase 
des Membranpotentials (Phase 2).  
Gegen Ende von Phase 2 werden Ca-Ionen aus intrazellulären Speichern 
freigelassen, weshalb sich die intrazelluläre Konzentration von Calcium erhöht. 
Dadurch wird eine mechanische Kontraktion jeder Herzmuskelzelle ausgelöst. 
Mit Beginn von Phase 3, welche sich umgehend an die Kontraktion anschließt, 
schließen sich wiederum Ca-Kanäle, während sich Kalium-Kanäle (K-Kanäle) 
öffnen.  
Der K-Ausstrom aus der Zelle bewirkt eine Rückkehr des Membranpotentials 
zum negativen Ruhemembranpotential von etwa –90 mV (Phase 4, auch 
Repolarisation genannt). Mit Erreichen des Ruhemembranpotentials kann ein 
erneutes Aktionspotential die Zelle depolarisieren. Während einer Herzaktion 
gibt es zwei Refraktärphasen, eine absolute und eine relative. Dies verhindert 
exzessive, schnelle und immer wiederkehrende Kontraktionen der 
Myokardzelle. Während der absoluten Refraktärphase kann kein weiteres 
Aktionspotential eine Depolarisation auslösen, unabhängig davon, wie stark die 
Elektrostimulation ist (in obiger Abbildung 2: während Phase 0 bis 2). Dieser 
Phase schließt sich die relative Refraktärperiode an, welche eine weitere 
Depolarisation der Herzmuskelzelle auslösen kann, sobald ein Aktionspotential 
einen gewissen Schwellenwert überstiegen hat (in obiger Abbildung 2: Phase 3 
und 4) [2], [13], [14].  
Einleitung 
	 12 
Veränderungen der De- und Repolarisierung können auf pathologische 
Veränderungen hinweisen und pathognomisch wegweisend sein. Genetische 
Arrhythmiesyndrome als Beispiel sind Kanalopathien, welche mit einer 
Modifikation der beschriebenen Kanäle einhergehen. Dies ist ein möglicher 
Grund zur Entstehung von pathologischer Repolarisation und 
Herzrhythmusstörungen.  
Die entstandenen Potentialunterschiede bei De- und Repolarisation können mit 
Hilfe des Elektrokardiogramms gemessen und aufgezeichnet werden.  
 
 
1.1.3 Die charakteristische EKG-Kurve  
Leitet man nun die elektrischen Ströme des Herzens mit Hilfe eines EKGs ab, 
so entstehen charakteristische Kurven. Eine Herzaktionskurve kann in 
spezifische Abschnitte eingeteilt werden, die mit Phasen der Herzaktion 




Abbildung 3: Charakteristische EKG-Kurve [3] 
 
Wie in Abbildung 3 zu erkennen, ist die P-Welle charakterisierend für die 
Atriumdepolarisation, der QRS-Komplex für die ventrikuläre Depolarisation. Die 
T-Welle entspricht der Repolarisation der Ventrikel.  
Die P-Welle kann am besten in Ableitung II und V1 beurteilt werden [15], [16].  
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Nach dem Ausschlag der P-Welle geht die Kurve wieder in die isoelektrische 
Linie über. Dies wird beschrieben als PQ-Intervall. In dieser Zeit gelangt der 
elektrische Impuls von AV-Knoten über das His-Bündel zu den Purkinje-Fäden 
[15], [17].  
Nachfolgend beginnt der QRS-Komplex. Er reflektiert die Depolarisation der 
beiden Ventrikel. Der elektrische Impuls erreicht das interventrikuläre Septum 
und wird über das His-Bündel via Purkinje-Fäden an das ventrikuläre Myokard 
geleitet. Da der Impuls als wandernd durch das ventrikuläre Myokard zu 
verstehen ist und die Vektoren daher bei der Ableitung in jeweils 
unterschiedliche Richtungen zeigen, erscheint der QRS-Komplex in den 
unterschiedlichen Ableitungen verschieden. Daher ändert sich die typische 
Morphologie des QRS-Komplexes von Ableitung V1 bis V6. Er wird von 
Ableitung V1 (vorwiegend negativ) bis V6 zunehmend positiver [15], [17].  
Das ST-Segment, welches sich dem QRS-Komplex anschließt, repräsentiert die 
Zeit zwischen dem Ende der ventrikulären Depolarisation und der beginnenden 
Repolarisation. Eine häufig vorliegende Veränderung ist die ST-
Streckenhebung, welche einen ischämischen Myokardinfarkt widerspiegeln 
kann [15], [16].  
Die T-Welle beschreibt die Repolarisation der beiden Herzkammern. Bevorzugt 
korrespondiert die Orientierung der T-Welle mit der Ausrichtung des QRS-
Komplexes. Andernfalls wäre die T-Welle als pathologisch einzustufen [15].  
Die U-Welle reflektiert die Repolarisation der mittigen Myokardzellen, welche 
sich zwischen Endo- und Epikardium befinden, sowie der His-Purkinje-Zellen. 
Prominente U-Wellen können zum Beispiel bei Sportlern gefunden werden [15]–
[17].  
Ein weiteres wichtig zu bestimmendes Intervall ist das QT-Segment. Es reicht 
vom Anfang des QRS-Komplexes bis zum Ende der T-Welle. Sie spiegelt die 
gesamte intraventrikuläre Erregungsdauer wider. Der Referenzbereich der QT-
Zeit misst 0,35 – 0,45 Sekunden [15]. Da dieses Intervall stark 
Herzfrequenzabhängig ist, wird das Intervall länger, je langsamer die 
Herzfrequenz wird [17]. Daher wird zur besseren klinischen Beurteilung die QTc-
Zeit (corrected QT-Interval) berechnet. Üblicherweise wird sie mit der Bazett- 




Das EKG dient dazu, Pathologien wie Herzrhythmusstörungen, z.B. 
Atrioventrikulär-Block (AV-Block) oder Tachykardien, auszuwerten. Da 
zunehmend die Primärprävention in den Fokus der heutigen Medizin rückt, 
sollen mithilfe von EKGs genetische Arrhythmiesyndrome diagnostiziert 
werden. Die Diagnostik von kardialen Repolarisationsparametern kann 
herausfordernd für den klinischen Mediziner sein und ist deutlich schwieriger 
anhand von EKGs auszuwerten als das manifeste Vorhandensein von 
Herzrhythmusstörungen (z.B. Bradykardie). Das Risiko, 
Herzrhythmusstörungen (z.B. ventrikuläre Tachykardien), Kammerflimmern 
oder gar einen plötzlichen Herztod zu erleiden, steigt mit Verlängerung der QT-




Herzrhythmusstörungen im Allgemeinen sind eine gefürchtete Komplikation bei 
Veränderung der kardialen Repolarisation. Sie gehen mit pathologischen 
Frequenzen und Rhythmusveränderungen einher, wie beispielsweise 
ventrikulären Tachykardien (z.B. Torsade de Pointes (TdP)) oder ventrikulären 
Fibrillationen. Daraus ergibt sich ein erhöhtes Risiko für plötzlichen Herztod [18], 
[19], [22]–[24].  
Weltweit versterben jährlich rund 800.000 Patienten in Folge eines plötzlichen 
Herztodes, davon werden 15 – 20 % von Arrhythmien ausgelöst [20]. 
Der Einfluss auf die kardiale Repolarisation ist multifaktoriell zu verstehen. So 
spielen Faktoren wie Hormone, Alter, Genetik, Medikamenteneinnahme, 
nervale Innervation, sportliche Aktivität und Adipositas im Hinblick auf die 
kardiale Repolarisation eine nicht zu vernachlässigende Rolle [22], [25]–[31]. 
Der zugrundeliegende Pathomechanismus variiert unter den Einflussfaktoren. 
Androgene Hormone [32]–[36] und Medikamente (wie z.B. Amiodaron, 
Haloperidol, Erythromycin) [21], [26] beeinflussen die kardiale Repolarisation, 
indem sie durch unterschiedliche Bindungsaffinitäten die kardialen K-Kanäle 
blockieren. Das Alter, sportliche Aktivität sowie Adipositas können mit 
Veränderungen nervaler Innervation einhergehen, welche wiederum auf die 
kardiale Repolarisation Einfluss nimmt [20], [25], [37], [38]. Genetische 
Repolarisationsstörungen (hier ist das kongenitale Long-QT-Syndrom (LQTS) 
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zu nennen) beeinflussen die QT-Zeiten durch Alterationen von Ionenkanälen 
[18]. Die Diversität der Einflussfaktoren ist vielfältig, die Datenlage umstritten 
und nicht gänzlich erforscht. 
 
Mit zunehmender juveniler Adipositas [39] rückt die Ätiologie von 
Repolarisationsstörungen und QT-Zeit-Verlängerungen in den Fokus von 
Studien, da die Datenlage über den Einfluss von Adipositas auf das EKG bei 
Kindern bisher eingeschränkt ist [40], [41]. Ähnlich liegen diese Störungen 
ebenso bei Hochleistungssportlern vor [20], [37], [38], [42]–[44]. Wobei auch hier 
die Datenlage bei im Leistungssport aktiven Kindern eingeschränkt ist. 
Obwohl die Ursache der Entstehung von Prolongation des QT- und Tpe-
Intervalls bei diesen beiden Subgruppen unterschiedlich ist, kann das 
Elektrokardiogramm ähnlich aussehen. Aus diesem Grund ist die Studie 
angefertigt worden, um den Hintergrund dieses Pathomechanismus zu 
verstehen. 
Ziel ist es daher, die kardiale Repolarisation in diesen beiden risikobehafteten 
Gruppen zu untersuchen und Daten für Kinder zu generieren, da diese zum 




1.2 Übergewicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter 
 
1.2.1 Definition und Einflussfaktoren  
Adipositas bezeichnet eine Hypertrophie und Hyperplasie der Adipozyten [45]. 
Die Inzidenz adipöser Kinder ist seit etwa 10 Jahren gleichbleibend hoch, was 
sich in der Studie des Robert-Koch-Institutes zur Gesundheit von Kindern und 
Jugendlichen in Deutschland (KIGGS) zeigte [46]. Im Jahr 2017 waren etwa 15 
% der Kinder und Jugendlichen in Deutschland übergewichtig [39], davon etwa 
6,3 % adipös [46]. Die Zahl von übergewichtigen und adipösen Kindern hat sich 
in den letzten 30 Jahren weltweit verdreifacht [47]. 
Die Ätiologie ist multifaktoriell. So spielen biologische, pränatale, psychosoziale 
und soziodemographische Faktoren eine entscheidende Rolle [39], [48].  
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Die Abgrenzung von Normal- zu Übergewicht oder Adipositas wird anhand des 
Body-Mass-Index (BMI) definiert. Der BMI berechnet sich, indem das 
Körpergewicht in Kilogramm (kg) durch die Körpergröße in Meter (m) zum 
Quadrat dividiert wird [49]–[51]. Er ermöglicht eine standardisierte Betrachtung 
des Körpergewichtes in Abhängigkeit von der Körpergröße. Da sich Kinder und 
Jugendliche meist noch im Wachstum befinden, wird der BMI zusätzlich in 
Perzentilen eingeteilt, um einen Vergleich von Gleichaltrigen zu ermöglichen 
[52], [53].  
Die folgende Tabelle 1 zeigt Referenzwerte des BMI von Erwachsenen sowie 
die BMI-Perzentilen von Kindern. 
 




Die Pathogenese von Übergewicht und Adipositas ist multifaktoriell. So spielen 
verhaltensbezogene Faktoren wie Ernährung, körperliche Aktivität und 
ausreichend Schlaf eine wichtige Rolle. Die verhaltensbezogenen 
Risikofaktoren fallen vermehrt in schwachen sozioökonomischen 
Bevölkerungsgruppen ins Gewicht. So sind Kinder aus sozial schwachen 
Schichten zu 19,7 % bis 21,6 % übergewichtig, während lediglich 8,6 % bis 10,2 
% der gleichaltrigen Vergleichsgruppe einer sozial besser gestellten Schicht 
übergewichtig sind [54].  
Auch genetische Prädispositionen, hormonelle Faktoren (z.B. Leptinresistenz), 
die Darmflora oder bestimmte Erkrankungen (z.B. Infektion mit dem Adenovirus) 
beeinflussen die Entstehung von Adipositas [55]–[57]. 
 BMI BMI-Perzentile 
Untergewicht 15 – 19,9 < P 3 
Normalgewicht 20 – 24,9 P 3 – P 90 
Übergewicht 25 – 29,9 P 90 – P 97 
Adipositas Grad I 30 – 34,9 P 97 – P 99.5 
Adipositas Grad II 35 – 39,9 > P 99.5 
Adipositas Grad III ≥ 40  
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Ebenso sind psychosoziale Faktoren hervorzuheben, da der Umgang mit Stress 
und dessen Bewältigungsstrategien sowie das soziale Umfeld und eine intakte 
Familie Einfluss auf das Gewicht haben können. Das Gesundheitsbewusstsein 
der Eltern, psychische Erkrankungen und die fehlende Wahrnehmung des 
Körpergewichtes des Kindes gehören ebenfalls zu diesen Faktoren. 
Gleichermaßen ist der Zugang zu ausgewogenen Lebensmitteln und die 
altersgerechte körperliche Aktivität entscheidend [58], [59].  
Um präventiv agieren zu können, ist die genaue Risikoanalyse essentiell. 




1.2.2 Relevante Folgen und Komorbiditäten  
Die Persistenz von Übergewicht bis ins Erwachsenenalter, was eine Übernahme 
des Prädiktionsfaktors von der kindlichen in die erwachsene 
Entwicklungsperiode bedeutet, ist hier von großer Bedeutung [52]. 
Das viszerale adipöse Gewebe ist metabolisch sehr aktiv, produziert und 
sezerniert Substanzen (Adipokine) und kann daher als endokrines Organ 
verstanden werden [4], [60]. Bis heute konnten etwa 600 Adipokine ausfindig 
gemacht werden [61]. Sie beteiligen sich am Metabolismus und an diversen 
Organsystemen (unter anderem Immunantwort, Entzündungsreaktion, 
Glukosestoffwechsel, Insulinsensitivität und -sekretion, Blutdruck, 
Gefäßfunktion, Lipidstoffwechsel) [4]. Einige wichtige dieser Adipokine sind der 
nachfolgenden Abbildung 4 zu entnehmen. Die Vermehrung der Adipozyten, 
einhergehend mit vermehrter Sekretion von Adipokinen, bedingt Alterationen 




Abbildung 4: Bedeutung der Adipokine auf biologische Prozesse [4] 
 
Adipöses Gewebe von Erwachsenen kann Gefäßfunktionen modulieren, indem 
die Endothelfunktion manipuliert wird. Im Normalzustand sezerniert das 
Endothel vasoaktive Substanzen, welche zu Vasokonstriktion und -dilatation 
führen. Diese natürliche Funktion kann mit gesteigerter Sekretion der Adipokine 
beeinflusst werden. Auch Adipokine selbst können als vasoaktive Substanzen 
agieren. Adiponektin kann in der Gefäßwand akkumulieren und anti-
inflammatorische und anti-atherogene Effekte bewirken. Bei Adipösen ist 
Adiponektin im Vergleich zu Normalgewichtigen deutlich erniedrigt [4]. Der 
Beginn dieser gefäßwandalterierenden Prozesse manifestiert sich bereits im 
Kindesalter. 
Etwa 75 % der erwachsenen Hypertoniker sind adipös. Die Hypothese, dass 
Adipositas den arteriellen Druck von erwachsenen Patienten beeinflusst, kann 
somit aufgestellt werden [62]–[64]. Mit Erhöhung des Blutdruckes steigt das 
Risiko für koronare Herzerkrankungen um etwa 12 %, das Risiko einen 
Schlaganfall zu erleiden um etwa 24 % [65]. Folglich kann die These aufgestellt 




Weiterhin kann Adipositas bei Erwachsenen ein konzentrisches Remodeling 
des linken Ventrikels herbeiführen, welches eine Hypertrophie nach sich zieht. 
Hier ist das Adipokin FABP-4 maßgeblich beteiligt. Im weiteren 
Krankheitsverlauf kann diese konzentrische Hypertrophie in eine exzentrische 
übergehen. Durch die Initiierung dieser Remodeling-Prozesse wird die 
Kontraktionsfähigkeit des Myokards beeinflusst [4].  
Diese Prozesse, welche als Folgen von Hypertrophie und Hyperplasie der 
Adipozyten angesehen werden können, können bereits mit Adipositas im 
Kindesalter beginnen. Je ausgeprägter die Adipositas und je länger diese 
besteht, desto wahrscheinlicher treten Folgen dieser Erkrankung in Erscheinung 
[40], [68].  
Adipositas kann ebenso Einfluss auf das vegetative Nervensystem, welches 
fähig ist die Herzaktion beständig zu regulieren, nehmen und zu signifikanten 
morphologischen Veränderungen des Herzens führen. Diese umfassen 
beispielsweise eine Vergrößerung des linken Atriums, geometrische 
Veränderungen des linken Ventrikels sowie diastolische Dysfunktion. Ein 
weiterer Einfluss, den Adipositas auf das Herz nimmt, ist die erhöhte 
Konzentration sympathischer Hormone (Katecholamine), welche zu einer 
geringeren Rezeptorsensibilität (Downregulation) führen [25].  
Basierend auf diesen strukturellen Veränderungen kann es zu atrialen und/oder 
ventrikulären Repolarisationsvariationen kommen. 
 
 
1.2.3 Spezifische EKG-Veränderungen  
Adipositas und folglich metabolische Veränderungen können sich, wie oben 
beschrieben, auf das Gefäßsystem und das Herz auswirken. Multiple Studien 
beschäftigen sich mit diesen Abnormitäten bei Erwachsenen und begründen 
deren Pathogenese divers [8], [51], [69]–[72]. Die spezifischen EKG-
Veränderungen, welche im Folgenden erläutert werden, entstammen aus 
wissenschaftlichen Studien, wie sie bei erwachsenen Probanden erhoben 
wurden. 
Als Beispiel kann hier die Linksherzhypertrophie, bedingt durch Adipositas, 
angeführt werden. Etwa zwei Drittel der übergewichtigen und adipösen 
erwachsenen Patienten weisen eine solche Hypertrophie auf [72]. Die 
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Vermehrung der Wanddicke des linken Ventrikels kann zu EKG-Veränderungen 
führen. Jedoch kann es mit Hilfe des EKGs nicht immer eindeutig zu dieser 
Diagnose kommen. Das liegt daran, dass die exzessive Vermehrung des 
subkutanen Fettgewebes, hier vor allem an Thoraxwand und epikardial, 
sozusagen als elektrische Isolationsschicht fungiert. Dadurch werden 
elektrische Frequenzen der unipolaren Ableitungen abgeschwächt registriert, 
weshalb Linksherzhypertrophie-Zeichen bei adipösen Erwachsenen oftmals 
unterdiagnostiziert sind. Typische EKG-Merkmale für Linksherzhypertrophie 
sind Lagetypverschiebung nach links (Linkstyp und überdrehter Linkstyp), QRS-
Komplex-Verbreiterung sowie T-Wellen-Abflachung. Diese Kriterien für Links- 
und Rechtsherzhypertrophie haben eine niedrige Sensitivität, aber hohe 
Spezifität [8].  
Eine Veränderung des Lagetyps ist häufig bei erwachsenen Probanden 
vorzufinden. Der Grund dafür liegt vor allem an der Vermehrung des viszeralen 
Fettgewebes. Dadurch erhöht sich der intraabdominelle Druck, was wiederum 
zu einem Anheben des Diaphragmas in Richtung Thoraxraum führt (= 
Zwerchfellhochstand) [8], [51], [72]. Das Resultat wird im EKG durch 
richtungsändernde Vektoren ersichtlich. Zusätzlich ist die Veränderung des 
Lagetyps ein Zeichen für eine Linksherzbelastung, welche ebenso gehäuft bei 
Adipösen gefunden werden kann. Die Veränderung des Lagetyps ist jedoch bei 
Gewichtsreduktion reversibel und kann wieder zum physiologischen Steil- und 
Indifferenztyp übergehen [51]. 
Außerdem können diverse andere Abnormitäten bei adipösen erwachsenen 
Patienten beobachtet werden. Die folgende Tabelle 2 listet im EKG üblich 












Tabelle 2: Übliche EKG-Varianten bei Adipositas von erwachsenen Patienten,  
eigene Tabelle zitiert nach [8] 
Herzfrequenz Ý ST-T-Abnormitäten 
PQ-Intervall Ý ST-Depression 
QRS-Komplex-Breite Ý Linksshift der R-Achse 
QRS-Amplitude Ý oder ß flache T-Wellen 
(bei inferolateralen Ableitungen) 
QTc-Intervall Ý linksventrikuläre Abnormitäten 
QT-Zerstreuung Ý inferiore Q-Wellen ohne Nekrosen 
 
 
Eine wichtige und klinisch bedeutende Veränderung ist eine Verlängerung des 
QT- und QTc-Intervalls. Es gibt unterschiedliche Gründe, die eine Prolongation 
bedingen. Ein Zusammenhang zwischen Adipositas und QT-Zeit-Verlängerung 
bei Erwachsenen wird in Studien kontrovers diskutiert [69], [71], [73]. El-Gamaal 
et. al. [71] haben in ihrer Studie herausgefunden, dass ältere Publikationen 
oftmals die Analyse des Körperfetts nicht in ihre Auswertungen miteinbezogen 
haben. Ebenso wurden EKGs unter unspezifischen Bedingungen ausgeführt, 
d.h. Faktoren wie Schlaf, inadäquate Ruhephasen sowie kürzlich 
eingenommene Mahlzeiten wurden nicht berücksichtigt, obwohl diese ebenso 
Einfluss auf die QT-Zeit haben können [74], [75].  
Essentiell kann man zwei unterschiedliche Mechanismen, welche zu einer 
Prolongation führen können, herausarbeiten. So bewirken Episoden der 
Hypoglykämie, welche durch vermehrte Ausschüttung von Insulin zustande 
kommt, eine Verlängerung der QT-Zeit. Durch die Hypoglykämie wird vermehrt 
Epinephrin und Norepinephrin ausgeschüttet. Der andere wichtige 
Pathomechanismus bei Verlängerung der QT-Zeit ist, dass der K-Spiegel im 
Blut aufgrund des erhöhten Insulin- und Epinephrinspiegels, vermindert wird [8], 
[76]–[78]. 
Das EKG bildet jedoch nur einen Teil der Pathologien, welche bei Übergewicht 
und Adipositas relevant sind, ab.  
Mit stetig steigendem Gewicht nimmt das Risiko, veränderte kardiale 
Repolarisationsparameter zu entwickeln, zu. Außerdem sind viele der 
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beschriebenen EKG-Veränderungen mit Gewichtsverlust reversibel [51]. Auch 




1.3 Leistungssport im Kindes- und Jugendalter 
 
1.3.1 Definition und Einflussfaktoren 
Sport und körperliche Bewegung im Kindesalter wirken sich im Allgemeinen 
positiv auf die Entwicklung aus [79]–[82]. Im Rahmen des Expertenkonsens 
unter Berücksichtigung nationaler Untersuchungen wurde die Empfehlung 
ausgesprochen, dass Kinder und Jugendliche eine tägliche Bewegungszeit von 
etwa 90 Minuten erreichen sollten [7].  
Die Definition oder Abgrenzung von Breiten- und Leistungssport ist in der 
Literatur nicht immer eindeutig zu fassen. Einige Publikationen befassen sich 
mit Leistungssportlern, jedoch herrscht kein eindeutiger Konsens über die 
Definition und Abgrenzung von Leistungs- zu Freizeitsport [83], [84]. Die 
Herkunft des Wortes „Athlet“ leitet sich vom griechischen Wort „athlos“ ab und 
bedeutet so viel wie Leistung [84]. Es gibt diverse Herangehensweisen, welche 
Leistungssportler einteilen und abgrenzen. Araujo et. al. [84] definieren in ihrer 
Studie den Leistungssportler mit folgenden vier Kriterien: 
 
• Er trainiert mit dem Ziel, seine Leistung und Ergebnisse stetig zu 
verbessern 
• Er nimmt aktiv an Wettkämpfen teil 
• Er muss in einem regionalen oder nationalen Kader gelistet und 
registriert sein 
• Das Training und die Wettkämpfe sollten der Fokus und 
Lebensinhalt eines jeden Leistungssportlers sein, wobei die 
meisten Trainingsstunden in dieser Sportart ausgeübt werden 




Der Erfolg eines Sportlers hängt von diversen Faktoren ab: Genetik, Ethnie, 
Training, Ernährung, Motivation, physische Konstitution, mentale Stärke sowie 
geeignete Trainingsstätten, Trainingsequipment, adäquater Trainer und Coach, 
Verfügbarkeit von Physiotherapeuten und sozialer Support [47], [79], [83]–[86].  
Gene haben einen großen Einfluss auf die Leistung eines Sportlers, indem sie 
Kraft und Ausdauer, Größe und Beschaffenheit der Muskelfasern, Flexibilität, 
neuromuskuläre Koordination und weitere Phänotypen beeinflussen. Ahmetov 
et al. [85] fanden heraus, dass etwa 36 genetische Marker mit Kraft und 
Ausdauer von Athleten assoziiert sind. Weiterhin scheint es von Vorteil, wenn 
die jeweilige Sportart früh im Kindesalter ausgeübt wird, um Bewegungsabläufe 
optimal zu trainieren [47], [79]. Dies zeigt die große Varianz, welche unter den 
Sportlern vorherrschen kann. 
Zusammenfassend ergibt sich, dass Sport eine Steigerung von Ausdauer, Kraft, 
Koordination, Schnelligkeit, Reaktionsvermögen und Flexibilität bedeutet. 
Zusätzlich kommt es zu diversen Anpassungen des Organismus, welche sich in 
Reduktion des Gesamtfettanteils, Vermehrung der Muskelmasse, Erhöhung des 
Schlagvolumens, Reduktion der Ruheherzfrequenz und eventuell einer 
Erhöhung der Vitalkapazität äußern können. Des Weiteren können schulische 
Leistungsfähigkeit, Selbstvertrauen und soziale Kompetenz positiv beeinflusst 
werden [47], [79]–[82].  
Dosis und Ausmaß der sportlichen Belastung bestimmen ebenso die diversen 




1.3.2 Veränderung und Anpassung der Leistungskapazität  
Inwieweit sich der Organismus den dauerhaft hohen Belastungen eines 
Leistungssportlers anpasst, hängt nicht zuletzt von Trainingsintensität, -dauer 
und -belastung ab [5], [87]. Die Frage, inwiefern sich die Physiologie verändern 
kann, hat dazu geführt, dass sich einige Studien mit diesem Phänomen 
auseinandergesetzt haben [5], [87]–[90]. Der Fokus liegt dabei meist bei den 
Ausdauersportarten wie Marathonlaufen, da dies seit über 100 Jahren akkurat 
aufgezeichnet wird [91]. Daher wird im Folgenden die Anpassung der 
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Leistungsfähigkeit anhand des Beispiels eines erwachsenen 
Langstreckenläufers beschrieben.  
Die Leistungskapazität im Ausdauersport wird maßgeblich anhand von drei 
Faktoren beschrieben: Aufrechterhaltung des aeroben Metabolismus (VO2max), 
Beginn des anaeroben Metabolismus sowie der mechanischen Effizienz (z.B. 
erforderlicher Sauerstoffgehalt, um eine Laufgeschwindigkeit zu generieren) [5]. 
Die folgende Abbildung 5 stellt Einflussfaktoren dar, welche diese drei 




Abbildung 5: Schematische Darstellung der multiplen physiologischen Faktoren, welche 
Bestimmungsgrößen für die Leistungsfähigkeit eines Sportlers darstellen; eigene Abbildung 
zitiert nach [5] 
 
Bereits 1930 wurde herausgefunden, dass Leistungssportler sehr hohe Werte 
an VO2max erreichen können, was folglich als Marker für die Leistungsfähigkeit 
definiert wurde [90]. VO2max kann mit dauerhaft hohen Belastungen gesteigert 
werden. Es ist beschrieben, dass VO2max-Werte bei erwachsenen Sportlern um 
50 % bis 100 % größer sind als die Werte von normal aktiven, gesunden 
Probanden. 
Der wichtigste Faktor, welcher zu einer Erhöhung der maximalen 





















Blut mit O2 anzureichern
Mitochondriendichte
in Skelettmuskulatur
Fähigkeit der Muskulatur 
O2 aus dem Blut zu ziehen
Laktatgrenze 
= Maß für 
glykolytischen Stress









Schlagvolumens [5]. Die Ausschöpfung des aeroben Metabolismus ist von der 
Belastungsintensität abhängig. Ab einer gewissen Belastung oder generierten 
Leistung überwiegt der anaerobe Stoffwechsel. Der Belastungsabbruch entsteht 
aufgrund der laktataziden Übersäuerung der peripher arbeitenden Muskulatur. 
Bei Leistungssportlern kann die Laktatschwelle nach oben korrigiert und somit 
das Erreichen des anaeroben Stoffwechsels verzögert werden [5]. Aus diesem 
Grund kann die Rate des aeroben Metabolismus mithilfe des Laktates besser 
beschrieben werden. Die Laktatproduktion ist ein Maß für den glykolytischen 
Stress der Muskulatur. Bei erwachsenen Sportlern kann der absolute 
Sauerstoffverbrauch länger aufrechterhalten und somit das Erreichen der 
Laktatschwelle verzögert werden [5], [92].  
Ein zusätzlicher Faktor, welcher die Ermüdung der Muskulatur sowie 
Laktatproduktion während einer Leistung von 85 % bis 90 % VO2max reduziert 
und hinauszögert, ist die Fähigkeit, dass der Gebrauch von Mitochondrien pro 
Muskelfaser nicht gleichzeitig stattfindet. Dies reduziert den glykolytischen 
Stress pro Mitochondrium und pro Muskelfaser [89], [93].  
Die dritte Einflussgröße, welche eine wichtige Rolle bei der Leistungsfähigkeit 
von Ausdauersportlern spielt, ist die mechanische Effizienz. Die Frage ist, 
inwieweit Leistung durch das Angebot von Sauerstoff umgesetzt werden kann. 
Die chemische Energie in Form von Adenosintriphosphat (ATP)-Hydrolyse und 
deren Umsetzung in mechanische Energie obliegt hauptsächlich der 
Geschwindigkeit der Verkürzung der Sarkomere. Typ 1 (langsamer Typ) 
Muskelfasern können eine sehr große mechanische Kraft generieren, da sie 
reich an Myoglobin und Mitochondrien sind. Typ 2 Muskelfasern besitzen 
weniger Mitochondrien. Sie ermüden daher schneller als Typ 1 Fasern. Mit 
intensivem Intervalltraining kann die Mitochondriendichte in beiden Fasertypen 
modifiziert und erhöht werden [94]. 
Zusammenfassend determinieren VO2max und Laktatschwelle, wie lange 
aerober und anaerober Metabolismus andauern können. Dieses Verhältnis 






1.3.3 Strukturelle Anpassung des Herzens 
Die durch chronische Belastung herbeigeführte Erhöhung des Schlagvolumens 
kann ein kardiales Remodeling bei erwachsenen Sportlern auslösen, welches 
sich in einer Hypertrophie des Herzens darstellen kann. Da die Unterscheidung 
von physiologischer und pathologischer Hypertrophie praxisrelevant ist, haben 
einige Studien dieses Phänomen untersucht [95]–[99]. Hypertrophe 
Kardiomyopathien stellen einen der häufigsten Gründe für plötzlichen Herztod 
bei jungen Menschen dar [97], [98], [100].  
Erstmals wurde das hypertrophierte Sportherz vom finnischen Arzt Hennschen 
1899 beschrieben, welcher mit Hilfe von Perkussion bei Skilangläufern ein 
vergrößertes Herz herausfand [96], [99].  
Um ein hypertrophes Herz auszubilden, muss ein Sportler eine Schwelle an 
Intensität und Dauer des Trainings (mindestens fünf wöchentliche Stunden)  
überschreiten [95], [98], [101]. Zusätzlich stellen genetische Varianten und die 
Art des Sportes weitere Einflussfaktoren dar [99].  
Langstreckenläufe haben hohe dynamische und geringe statische 
Anforderungen an den Sportler. Durch den Volumenüberschuss, bedingt durch 
hohes Herzminutenvolumen, vergrößert sich die Kammerweite des linken 
Ventrikels mit proportionaler Vergrößerung der Wanddicke. Das Verhältnis 
zwischen Wanddicke und Radius bleibt weitestgehend gleich. Resultierend ist 
eine exzentrische Hypertrophie.  
Gewichtheben weist niedrige dynamische und hohe statische Anforderungen 
auf. Durch erhöhten systemischen arteriellen Druck kommt es zu einer 
Druckbelastung des Herzens. Dies kann eine vergrößerte Wanddicke 
herbeiführen, wobei der Durchmesser im Verhältnis gleich bleibt oder nur leicht 
vergrößert ist. Das Resultat ist eine konzentrische Hypertrophie. Einige Studien 
sind der Annahme, dass konzentrische Hypertrophien keine Folge von 
sportlicher Aktivität seien und damit abklärungsbedürftig erscheinen [99], [101], 
[102]. Radfahren und Rudern scheinen ausgeglichene Sportarten zu sein mit 
hoher dynamischer wie auch hoher statischer Anforderung. Hier sind balancierte 
Hypertrophien zu finden.  
Pluim et al. [103] erstellten eine Meta-Analyse, welche kardiale Strukturen und 
Funktionen von erwachsenen Sportlern untersuchte. Diese Meta-Analyse 
beinhaltet 59 Studien, in denen insgesamt 1.451 Athleten untersucht wurden. 
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Pluim et al. [103] kamen zu dem Schluss, dass kein eindeutiger Konsens 
darüber herrscht, ob die Einteilung von exzentrischer, konzentrischer und 
balancierter Hypertrophie praxisrelevant ist und die unterschiedlichen Formen 
der Hypertrophien als relatives Konzept herangezogen werden sollten. 
Zusammenfassend bewirkt das kardiale Remodeling eine Zunahme des 
Schlagvolumens sowohl in Ruhe als auch während körperlicher Belastung. 
Aufgrund der kardialen Hypertrophie wird ein bestimmtes Schlagvolumen mit 
einer geringeren Verkürzung der einzelnen Muskelfasern ausgeworfen. 
Dadurch senkt sich der Sauerstoffbedarf des Myokards, wobei die Diastole 
länger wird, was wiederum die Myokarddurchblutung fördert. Zusätzlich ist die 
Herzfrequenz bei Sportherzen in Ruhe langsamer. Dies ist auf ein Überwiegen 
des Parasympathikotonus, welcher vom Nervus vagus ausgeht [104], und die 
wiederum erhöhte Ansprechbarkeit des Myokards auf dessen Impulse 
zurückzuführen. Die niedrige Ruheherzfrequenz bei Sportlern kann durch 
erhöhtes Schlagvolumen auch in Ruhe erklären, weshalb das Sportherz 
energiesparend arbeiten kann. Diese hämodynamische Konstellation führt zu 
einem hohen maximalen Herzzeitvolumen, welches doppelt so hoch wie das 
von untrainierten Probanden sein kann [99], [101]. Bereits bei jugendlichen 
Leistungssportlern kann sich das kardiale Remodeling entwickeln. Jedoch sind 
die absoluten Werte kleiner als die eines erwachsenen Sportlers [99].  
Die Alteration des vegetativen Nervensystems in Zusammenschau mit 
kardialem Remodeling bedingen eine Prolongation der Repolarisationszeit, 
welche keine Seltenheit bei erwachsenen Sportlern ist [20], [37], [38], [42], [43].  
Es ist offensichtlich, dass derartige strukturelle kardiale Veränderungen Einfluss 
auf die Erregungsbildung und -leitung des Herzens haben, weshalb sich 
spezifische Veränderungen im Elektrokardiogramm ergeben.  
 
 
1.3.4 Spezifische EKG-Veränderungen  
Das kardiale Remodeling bei erwachsenen Leistungssportlern beschreibt 
strukturelle und elektrostimulative Veränderungen am Herzen [6], [105], [106]. 
Daraus ergeben sich spezifische Veränderungen, die mit Hilfe eines Ruhe-
EKGs sichtbar gemacht werden können. EKG-Veränderungen von 
erwachsenen Sportlern können Veränderungen von Erregungsbildung, 
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Erregungsleitung sowie Erregungsrückbildung sein. Bei Betrachtung und 
Beurteilung eines EKGs von Sportlern sollte stets bedacht werden, dass durch 
geringere Körperfettanteile elektrische Ableitungen von Herzströmen besser 
sein können, als das bei Untrainierten oder gar Adipösen der Fall ist [107].  
In folgender Abbildung 6 werden trainingsassoziierte und nicht-




Abbildung 6: Gegenüberstellung trainingsassoziierten mit nicht-trainingsassoziierten EKG-
Veränderungen bei erwachsenen Leistungssportlern; eigene Abbildung zitiert nach [6] 
 
Die trainingsbedingten EKG-Veränderungen können bei intensiv sportlich 
aktiven Probanden als normal und physiologisch erachtet werden und bedürfen 
keiner weiteren diagnostischen Abklärung. Bei diesen physiologischen 
Veränderungen handelt es sich häufig um einen erhöhten Vagotonus. Hier führt 
die Abnahme der parasympathischen und die gleichzeitige Zunahme der 
sympathischen Aktivität (z.B. bei Belastung) zu einer Normalisierung des EKGs. 
Einleitung 
	 29 
Als weiterer Faktor, der EKG-Veränderungen hervorrufen kann, wird das 
kardiale Remodeling diskutiert. Nicht-trainingsbedingte Veränderungen stellen 
stets Indikationen zur weiteren Abklärung dar.  
Die Abbildung 6 zeigt weitestgehend eine Modifikation der „Seattle Kriterien“, 
welche bei Auswertung von EKGs von erwachsenen Sportlern Anwendung 
finden [108]. Die European Society of Cardiology (ESC) hat 2010 eine 
Empfehlung herausgegeben, welche Interpretationen von Sportler-EKGs 
erleichtern soll [106]. Daraus entwickelten sich 2012 die „Seattle Kriterien“, 
welche weiter modifiziert wurden. Diese „Seattle Kriterien“ gelten dennoch nur 
für die Auswertung von EKGs von erwachsenen Probanden, die Evidenz für die 
Anwendung von EKGs, welche bei Kindern erhoben wurden, wurde noch nicht 
bestätigt. Durch exakte Anwendung dieser Kriterien konnte die Zahl der 
pathologischen EKG-Befunde im Vergleich zu den ESC-Richtlinien aus 2010 
von 17 % auf 4 % minimiert werden, was einen Erfolg im Vergleich zu der relativ 
hohen Zahl an falsch positiven Befunden darstellt [108]. Dies unterstreicht die 
Wichtigkeit der Abgrenzung von physiologischen zu pathologischen 
Veränderungen. 
Um eventuelle pathologische Herzschäden von Sportlern frühzeitig erkennen zu 
können und das Risiko plötzlicher Herztode zu minimieren, kann die Anfertigung 
eines Ruhe-EKGs hilfreich sein. 
Es stellt sich die Frage, inwieweit das Ruhe-EKG als Standard in die 
sportmedizinische Untersuchung eingebettet werden soll. Dieses Thema wird in 
einigen Studien aufgegriffen und ist kontrovers diskutiert [109]–[111]. Derzeit 
ergeben sich regionale Unterschiede. Im europäischen Raum ist die Anfertigung 
des Ruhe-EKGs oftmals Teil einer sportmedizinischen Untersuchung, 
wohingegen sie in amerikanischen Empfehlungen nicht vorgesehen ist. Da die 
Datenlage sowohl bei Kindern und Jugendlichen wie auch bei Erwachsenen 
nicht umfangreich ist, kann aktuell keine Empfehlung herausgegeben werden, 
ein Ruhe-EKG als obligaten Bestandteil der sportmedizinischen Untersuchung 
anzusehen [112].   
 
Wie nun ausführlich beschrieben, haben diverse Faktoren, wie Adipositas oder 
sportliche Aktivität, Einfluss auf die kardiale Repolarisation. Daher sind die 
Autoren dieser Studie der Annahme, dass die kardialen 
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Repolarisationsparameter bei Kindern, welche adipös sind, und bei Kindern, 
welche im Leistungssport aktiv sind, ähnlich sind. Zu erwarten wäre, dass die 
Zeiten des QT-, QTc- und Tpe-Intervalls, welche als Parameter der kardialen 
Repolarisation herangezogen werden können, beider Probandengruppen im 
hoch-normalen oder gar außerhalb des Referenzbereiches liegen. Dies gilt es 
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2. Material und Methodik 
 
2.1 Patientenkollektiv 
Die Patientendaten der adipösen Kinder wurden retrospektiv nach Analyse der 
LIFE Studie vom Leipziger Forschungszentrum für Zivilisationserkrankungen im 
Zeitraum von 2011 bis 2014 rekrutiert und ausgewertet. Das Patientenkollektiv 
der im Hochleistungssport aktiven Kinder wurde am Institut für angewandte 
Trainingswissenschaften (IAT) in Leipzig im Zeitraum von Mai bis September 
2016 erhoben. Die Kontrollgruppe ergab sich aus dem Vergleich der LIFE Child 
Studie. 
Daraus ergibt sich eine Zahl von 426 Probanden: 84 Probanden in der gesunden 
Kontrollgruppe, 130 übergewichtige und adipöse Probanden, 212 
leistungssportliche Probanden.  
Alle Versuchspersonen unterzogen sich einer umfassenden medizinischen und 
vor allem kardiologischen Untersuchung. Diese beinhaltete die medizinische 
Vorgeschichte, die körperliche Fitness, die Anthropometrie, ein 12-Kanal-EKG, 
eine Echokardiographie sowie Laboruntersuchungen.  
Generelle Ausschlusskriterien waren zum Beispiel vorbekannte 
Herzerkrankungen oder jegliche andere Pathologien. Alle Probanden waren 
gesund und wiesen in der echokardiographischen Untersuchung strukturell 
normale Herzen auf.  
Die Zustimmung der Eltern erfolgte durch den Einschluss in die jeweiligen 
Studien beziehungsweise Institute. Die Ethikkommission der Universität Leipzig 




2.1.1 Patientenkollektiv der adipösen Kinder 
Die Daten der übergewichtigen und adipösen Kinder werden aus einer Studie 
des Leipziger Forschungszentrums für Zivilisationserkrankungen (LIFE) 
zusammengetragen. Das Ziel dieses Leipziger Forschungszentrums ist die 
Erforschung von Ätiologie, Prävalenz und Inzidenz von Erkrankungen der 
Bevölkerung im Raum Leipzig (z.B. Depressionen, Diabetes, Allergien, Herz-
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Kreislauf-Erkrankungen). Eine Studie befasst sich mit diversen Pathologien von 
Kindern im Alter von 0 bis 18 Jahren (LIFE Child Studie). Die LIFE Child Studie 
besteht aus drei zu vergleichenden Kohorten: Geburten-Kohorte, gesunde 
Kohorte und adipöse Kohorte. In dieser Untersuchung wurden zum Vergleich 
die Daten der adipösen Kohorte sowie die der gesunden Kontroll-Kohorte 
herausgenommen. In das adipöse Patientenkollektiv aufgenommen wurden 
adipöse Kinder, welche einen BMI > 97. Perzentile aufweisen und im Alter 
zwischen sechs und 19 Jahren waren. Das Eintrittsalter bei Aufnahme in die 
Studie war variabel, jedoch wurden jährliche Nachuntersuchungen 
durchgeführt. Das Kollektiv der adipösen Kinder wurde aus dem Leipziger 
Universitätsklinikum rekrutiert. 
Ein Ziel der LIFE Child Studie ist es, die unterschiedlichen Facetten von 
Verhalten, Lebensumständen und biologischer Prädispositionen zu erhalten, 
welche mit Adipositas im Kindesalter assoziiert sind. Zusätzlich werden 
Entstehungen von Krankheiten, welche mit Übergewicht und Adipositas 
assoziiert sind (z.B. Metabolisches Syndrom), untersucht und das Wissen 
darüber erweitert [68].  
Die Altersstruktur der rekrutierten adipösen Kinder wird analysiert, um einen 
Vergleich mit den leistungssportlichen Kindern zu ermöglichen. Die adipösen 
Kinder und Jugendlichen, welche in dieser Studie eingeschlossen werden, sind 
zwischen fünf und 19 Jahren alt. Diese stellt die Basis zur Datenerhebung der 
Leistungssportler des IAT dar.  
 
 
2.1.2 Patientenkollektiv der leistungssportlichen Kinder 
Kinder und Heranwachsende im Alter von neun bis 18 Jahren, welche 
Hochleistungssport im Großraum Leipzig in einem deutschen National- oder 
Landeskader ausüben, werden im Institut für angewandte 
Trainingswissenschaften (IAT) unter anderem medizinisch betreut. Sie erhalten 
dort regelmäßige kardiologische, orthopädische und internistische 
Untersuchungen, um ihre Sporttauglichkeit und Leistungsfähigkeit festzustellen 
und stetig zu überprüfen. Die körperliche Untersuchung wird ergänzt durch 
apparative Diagnostik: unter anderem Blutentnahmen, Ruhe-EKGs, 
Belastungs-EKGs, Echokardiographien. Diese umfassende Diagnostik ist ein 
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routinemäßiger Bestandteil der sportmedizinischen Untersuchung am IAT. Die 
Datenerhebung der 212 Leistungssportler erfolgt jeweils mit Hilfe eines EKGs, 
welches in der regulären sportmedizinischen Untersuchung angefertigt wurde. 
Bei mehreren Einträgen wird möglichst das erste aufgezeichnete EKG 
ausgewertet. 
Das Kollektiv der Leistungssportler wird weiterhin in zwei Gruppen unterteilt: 
Ausdauer- und Kraftsportarten. Die Zuteilung zu einer dieser Gruppen ist nicht 
immer eindeutig festzulegen. Daher werden Probanden, welche nicht klar einer 
dieser zwei großen Sportartgruppen zugeordnet werden können, nicht 
berücksichtigt und sind somit ausgeschlossen worden. 
In dieser Arbeit liegt der Fokus bei Ausdauersportarten auf der Ausdauer bei der 
ausgeübten Sportart, wohingegen bei Kraftsportarten der Schwerpunkt auf 
Kraft-Schnelligkeit liegt. Die folgende Tabelle 3 zeigt eine Einteilung, wie sie hier 
vorgenommen wurde.  
 











Um einen möglichst genauen Vergleich der unterschiedlichen Gruppen erzielen 
zu können, wird ein ähnliches Altersprofil der Ausdauer- und Kraftsportler im 




Die Abgrenzung von adipösen zu normalgewichtigen Kindern wird anhand des 
BMI vorgenommen. Kinder, welche einen BMI > 1.28 SDS aufweisen, werden 
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der Gruppe der Adipösen zugeordnet. Demzufolge gelten Kinder mit einem BMI 
≤ 1.28 SDS als normalgewichtig und können somit der Kontrollgruppe 
zugewiesen werden, wenn diese Kinder ansonsten gesund sind.  
Die Aufnahme in das Institut für angewandte Trainingswissenschaften 
rechtfertigt die Zuordnung zur Gruppe der Hochleistungssportler. Das heißt, sie 
sind Mitglied eines deutschen National- oder Bundeskaders oder Mitglied eines 
ähnlichen Verbundes in dessen spezifischer Sportart.  
 
 
2.3 Standardabweichung  
Alle anthropometrischen Parameter werden nach Alter und Geschlecht 
angeglichen. Dies basiert auf den nationalen Referenzwerten von deutschen 
Kindern, welche nach Kromeyer-Hauschild et. al. (2001) entwickelt wurden [53]. 
Dies ermöglicht einen Vergleich von Kindern und Heranwachsenden in jedem 
Alter und Geschlecht. Er wird entsprechend in Standard Deviation Score (SDS) 
angegeben.  
Um einen Vergleich der Kinder zu ermöglichen, werden relative Werte (englisch: 
„adjusted“ = ADJ) berechnet. Dies wurde für Größe, Gewicht und den Body-
Mass-Index (BMI) vorgenommen. 
 
 
2.4 Datenerhebung  
Jedes Ruhe-EKG wurde mittels standardisiertem Elektrokardiographen 
(General Electrics, MAC 5000) erstellt. Die Frequenz des Graphen beschreibt 
150 Hertz (Hz). Alle Elektrokardiogramme haben eine Schreibgeschwindigkeit 
von 50 mm/s sowie eine Amplitude von 10 mm/mV. Vor Auswertung wurden alle 
Elektrokardiogramme durch Pseudoanonymisierung anonymisiert. Diese sind 
von zwei erfahrenen Medizinern eigenhändig vermessen und analysiert worden.  
Die ausgewerteten Ruhe-EKGs umfassen eine 12-Kanal-Ableitung (I, II, III, 
aVR, aVL, aVF, V1 – V6) sowie Geburts- und Auswertungsdatum. Die Analyse 
der Elektrokardiogramme erfolgt aus den Standardableitungen II und V5 [113]. 
Aus diesen beiden Ableitungen werden jeweils folgende Werte erhoben, 
beziehungsweise berechnet: Herzfrequenz (HF), Winkel und Lagetyp, PQ-Zeit, 
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QRS-Dauer, QT-Zeit und QTc-Zeit, Tpe-Zeit (T-peak-to-T-end-Intervall) und 
RR-Intervall. Bei den QT- und Tpe-Zeiten werden jeweils Minimal- und 
Maximalwerte notiert. Mittelwerte werden aus dem Ergebnis der Messwerte von 
mindestens sechs Herzschlägen ermittelt.  
Die vermessene QT-Zeit stellt die Basis zur Berechnung der QTc-Zeit dar. Da 
die QT-Zeit stark frequenzabhängig ist und die Herzfrequenz der diversen 
Vergleichsgruppen unterschiedlich sein kann, wird die QTc-Zeit nach Bazett- 
und Hodges-Formel berechnet. Dies ermöglicht eine klinische Einschätzung. 
Die Berechnung der QTc-Zeit nach Bazett-Formel, QTc(s) = QT(s)/√RR(s), greift 
im Regelfall nicht bei Herzfrequenzen unter 60 Schlägen pro Minute [114]. Da 
die Herzfrequenz bei Leistungssportlern jedoch in Ruhe niedriger als 50 Schläge 
pro Minute sein kann, wird zusätzlich die QTc-Zeit mit der Hodges-Formel, QTc 
= QT + 1.75 (HF – 60), berechnet [115]. Dies wird so in der Literatur 
vorgeschlagen [114]–[116].  
Die Tpe-Zeit beschreibt die Zeit vom höchsten Punkt bis zum Ende der T-Welle. 
Um eine eindeutige und einheitliche Definition des Endes der T-Welle zu 
ermöglichen, wird eine Tangente am steilsten abfallenden Schenkel der Welle 
eingezeichnet. Das Auftreffen dieser Tangente auf die TP-Grundlinie markiert 
das Ende der T-Welle [117]. Es wurden nur T-Wellen vermessen, welche klar 
zu sehen und nicht negativ waren sowie bei denen die Tangente gut angelegt 
werden konnte. 
Das RR-Intervall, welches direkt dem vermessenen Tpe-Intervall der gleichen 
Ableitung vorangeht, wird ebenfalls vermessen. 
Alle erhobenen und notierten Zeiten werden in Millisekunden angegeben. 
Zusätzlich werden Geschlecht, Alter, Größe, Gewicht, Blutdruck (systolisch und 
diastolisch jeweils für die rechte und linke Seite), BMI, Sportarten und 
Wochentrainingsstunden erhoben. 
Die daraus resultierende Datentabelle stellt die Basis für alle weiteren 
Untersuchungen und Auswertungen dar.  
 
 
2.5 Statistische Analyse 
Die erhobenen Daten werden mit Microsoft Excel (Microsoft Excel Mac 2011) 
erfasst, die Auswertung erfolgt mit der Statistiksoftware SPSS 21.0. Hiermit 
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werden die absoluten und relativen Häufigkeiten, Minimal-, Maximal- und 
Medianwerte sowie Standardabweichungen (SDS) ermittelt. Die 
kontinuierlichen Variablen wurden als Normalverteilung angesehen. Aufgrund 
der unterschiedlichen Variablen wurden die kardialen Repolarisationsparameter 
mit ANOVA (englisch: „analysis of variance“) auf ihre Verteilung untersucht. Die 
Variablen der Ausdauer- und Kraftsportler wurden mit dem Student’s t-Test auf 
ihre Verteilung untersucht. Die erhobenen Daten wurden weiterhin in richtig und 
falsch positive Ergebnisse unterteilt. Auf dieser Grundlage wurde der positive 
prädiktive Wert ermittelt. Um den Einfluss zwischen den fortlaufenden Variablen 
zu charakterisieren, wurde eine bivariate Korrelation angewandt. Daraus ergab 
sich der Pearsons Korrelationskoeffizient (r), welcher notiert wurde. In dieser 
Studie wurde Alpha bei 0,05 (= 5 %) gesetzt. Bei P-Werten < 0,05 (zweiseitig) 
wurde die Nullhypothese verworfen und die Unterschiede als statistisch 










3. Ergebnisse  
 
3.1 Allgemeine Ergebnisse  
Die Ergebnisse dieser Studie werden in folgenden Kapiteln dargestellt.  
Es wurden zwei Vergleiche im Hinblick auf diverse kardiologische Parameter 
vorgenommen. Zum einen wurden die adipösen und im Leistungssport aktiven 
Kinder mit einer Kontrollgruppe verglichen, zum anderen wurden 
leistungssportliche Kinder, welche eine Ausdauersportart oder eine Kraftsportart 
ausüben, in Vergleich gesetzt. 
Es wiesen alle Probanden, welche in dieser Studie eingeschlossen sind, in der 
Echokardiographie strukturell normale Herzen auf. 
Allgemeine Charakteristiken der Anthropometrie des untersuchten 
Patientenkollektivs werden in folgender Tabelle 4 dargestellt.  
 




n = 84 
Adipöse 
n = 130 
Sportler 
n = 212 
P-Wert 
Alter (J) 10.6 (6,4; 17,3) 12.3 (5,5; 19,1) 15 (9,6; 17,9) <0.001 
Geschlecht m 40 w 44 m 70 w 60 m 125 w 87 0.197 
Größe (cm) 146 (116; 180) 157 (120; 188) 167 (129; 203) <0.001 
Größe ADJ 0.05 (-2.17; 1.88) 0.72 (-2.03; 3.84) 0.17 (-2.13; 3.45) <0.001 
Gewicht (kg) 36.2 (19 ; 71.7) 70.33 (31.7; 136) 56.85 (27.1; 121.8) <0.001 
Gewicht ADJ -0.049 (-2.59; 1.46) 2.31 ( 0.83; 4.53) 0.18 (-2.55; 3.31) <0.001 
BMI 16.91 (10.6; 22.6) 27.81 (20.1; 43.7) 20.05 (15.1; 38.4) <0.001 
BMI ADJ -0.23 (-5.86; 1.26) 2.28 (1.41; 3.85) 0.1 (-2.43; 3.06) <0.001 
 
Alle Werte werden als Durchschnittswert (Minimalwert; Maximalwert) angegeben; Alter in 
Jahren (J); Geschlecht: m = männlich, w = weiblich; P-Werte beziehen sich auf den Vergleich 
aller drei Gruppen und stellen die Verteilung zueinander her 
 
Größe, Gewicht sowie BMI werden jeweils als absolute, wie auch als relative 
Werte (englisch: „adjusted” (ADJ)) angegeben, beziehungsweise berechnet.  
Die Ergebnisse zeigen, dass die Sportler mit 15 Jahren im Durchschnitt die 
ältesten und mit durchschnittlich 167 cm die größten Probanden sind.  
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Die Kohorte der Adipösen ist die Gruppe mit dem höchsten Gewicht sowie mit 
27,8 kg/m2 im Durchschnitt mit dem höchsten BMI. 
 
 
3.2 Ein Vergleich von kardialen Repolarisationsparametern von 
adipösen und leistungssportlichen Kindern 
Der Vergleich von Adipösen und Sportlern im Vergleich zur Normalbevölkerung 
spielt die zentrale Rolle in dieser Studie. Im Folgenden werden in Tabelle 5 unter 
anderem die Parameter der kardialen Repolarisation gegenübergestellt.  
Insgesamt ergibt die Auswertung keine pathologischen Werte, weder der PQ- 
oder QRS-Intervalle noch der Parameter, welche die kardiale Repolarisation 
widerspiegeln (QT-, QTc- und Tpe-Zeiten).  
 




n = 84 
Adipöse 
n = 130 
Sportler 
n = 212 
P-Wert 
HF (bpm) 73 (56; 103) 78 (48; 118) 60 (42; 94) <0.001 
PQ-Intervall II 128 (87; 196) 132 (57; 213) 140 (80; 190) 0.001 
QRS-Dauer II 80 (58; 107) 82 (57; 108) 100 (80; 130) <0.001 
QT min II 360 (300; 400) 350 (290; 350) 360 (280; 450) 0.594 
QT max II 370 (310; 410) 360 (300; 460) 370 (285; 455) <0.001 
QT med II 360 (305; 405) 355 (295; 455) 370 (285; 455) 0.476 
QT min V5 350 (280; 390) 345 (280; 430) 370 (290; 450) <0.001 
QT max V5 360 (290; 400) 360 (300; 450) 380 (300; 470) <0.001 
QT med V5 355 (285; 395) 352 (295; 440) 375 (295; 455) <0.001 
Tpe min II 60 (40; 80) 60 (40; 90) 40 (20; 70) <0.001 
Tpe max II 70 (50; 100) 70 (50; 100) 60 (40; 80) <0.001 
Tpe med II 65 (50; 90) 65 (50; 90) 50 (30; 75) <0.001 
Tpe min V5 50 (40; 70) 60 (40; 80) 40 (30; 80) <0.001 
Tpe max V5 60 (50; 80) 70 (50; 100) 60 (40; 90) <0.001 
Tpe med V5 55 (45; 75) 60 (45; 90) 50 (35; 80) <0.001 




Alle Werte werden als Durchschnittswert (Minimalwert; Maximalwert) angegeben; 
Herzfrequenz: Schläge pro Minute (bpm); Geschlecht: m = männlich, w = weiblich; min = 
Minimalwert, max = Maximalwert, med = Mittelwert; B = Berechnung nach Bazett-Formel, H = 
Berechnung nach Hodges-Formel; P-Werte beziehen sich auf den Vergleich aller drei 
Gruppen und stellen die Verteilung zueinander her 
 
Die mediane PQ-Zeit ist bei allen drei Vergleichsgruppen im Normbereich von 
120 bis 200 ms [15]. Drei der 212 Sportler (= 1,42 %) weisen eine PQ-Zeit < 120 
ms auf, keiner der Sportler eine Zeit > 200 ms. Wohingegen bei Adipösen bei 
zwei von 130 (= 1,52 %) ein PQ-Intervall > 200 ms vorliegt sowie bei 29 von 130 
(= 22,31 %) ein PQ-Intervall < 120 ms. Dies trifft im Median auf alle drei 
Vergleichsgruppen zu.  
Die Sportler haben verglichen mit den Adipösen und der Kontrollgruppe einen 
längeren QRS-Komplex (im Median 100 ms). Hierbei weisen 21 der 212 Sportler 
(= 9,91 %) eine QRS-Zeit von > 100 ms auf. Unter den Adipösen weisen neun 
der 130 Probanden (= 6,92 %) eine QRS-Dauer > 100 ms auf. 
Eine weitere Beobachtung ist, dass die Sportler-Kohorte statistisch signifikant 
kürzere Tpe-Zeiten (sowohl im Median wie auch bei Minimal- und 
Maximalwerten) im Vergleich zu den beiden Gruppen aufweist (P-Werte < 
0.001). 
Die QT-Zeiten sowohl in Ableitung II wie auch in Ableitung V5 liegen bei allen 
drei Probandengruppen im Referenzbereich (350 – 440 ms) [113]. Sie sind im 
niedrig-normalen Bereich (mit Werten von 352 ms bis 375 ms). Die Intervalle 
QTc max II (B) 410 (350; 425) 410 (340; 455) 380 (290; 430) <0.001 
QTc med II (B) 400 (350;410) 400 (340; 440) 370 (290; 420) <0.001 
QTc min II (H) // // 365 (315; 420) // 
QTc max II (H) // // 380 (330; 440) // 
QTc med II (H) // // 370 (325; 430) // 
QTc min V5 (B) 390 (340; 395) 395 (325; 425) 360 (300; 420) <0.001 
QTc max V5 (B) 395 (355; 425) 405 (340; 460) 385 (300; 450) <0.001 
QTc med V5 (B) 390 (350; 410) 400 (330; 450) 370 (300; 435) <0.001 
QTc min V5 (H) // // 370 (315; 425) // 
QTc max V5 (H) // // 380 (325; 445) // 
QTc med V5 (H) // // 375 (320; 435) // 
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bleiben niedrig-normal auch nach Berechnung mit der allgemeingültigen Bazett-
Formel. 
Die Sportler haben im Median eine niedrigere Herzfrequenz (60 im Vergleich zu 
78 bzw. 73) als die der Vergleichsgruppen. Insgesamt weisen 96 der 212 
Sportler (= 45,28 %), also knapp die Hälfte aller Sportler, eine Herzfrequenz von 
weniger als 60 Schlägen pro Minute auf. Dies rechtfertigte die Berechnung mit 
der Hodges-Formel. 
Die unterschiedliche Berechnung der frequenzkorrigierten QT-Zeit (nach Bazett 
und Hodges) zeigt in der Auswertung nur geringe Unterschiede in den 
Medianwerten. Die Minimal- und Maximalwerte können bei Berechnung mit 
Bazett verglichen mit der Hodges-Berechnung bis zu 40 ms voneinander 
abweichen (QTc-Zeit max II Bazett verglichen mit QTc-Zeit max II Hodges). 
Vergleicht man die QT-Zeiten mit den frequenzkorrigierten QT-Zeiten (nach 
Bazett) der adipösen Kohorte, kann man eine relative Verlängerung des 
Intervalls erkennen. Die QT-Zeiten sind im Median 355 ms in Ableitung II 
beziehungsweise 352 ms in Ableitung V5. Die QTc-Zeiten belaufen sich nach 
Berechnung der Bazett-Formel auf 400 ms im Durchschnitt in beiden 
Ableitungen. Dies kann ebenso bei Betrachtung der Kontroll-Kohorte 
beobachtet werden. Die medianen QT-Zeiten belaufen sich auf 360 ms bzw. 
355 ms, die frequenzkorrigierten QT-Intervalle (nach Bazett) liegen bei 400 ms 
bzw. 390 ms. Diese Erscheinung kann so bei den Sportlern nicht beobachtet 
werden. Hier sind die QT- und QTc-Zeiten nahezu identisch und unterscheiden 
sich nicht wesentlich voneinander (weder bei Berechnung nach Bazett noch 
nach Hodges). 
Die mediane QTc-Zeit, berechnet nach Bazett, ist sowohl in Ableitung II wie 
auch in V5 bei den Sportlern mit 370 ms am kürzesten im Vergleich zu Adipösen 
mit 400 ms und zur Kontrollgruppe mit 390 bzw. 400 ms.  
Zusammenfassend lässt sich aus Tabelle 5 ablesen, dass sich Medianwerte der 
QTc-Zeiten marginal unter den drei Vergleichsgruppen unterscheiden und 
signifikant sind (P-Wert < 0.001). 
Insgesamt sind 48/212 Sportler unterhalb des Referenzbereiches von 350 – 440 
ms (QT-Zeit < 350 ms). Dies entspricht 22,64 %. 2/212 Sportler haben eine QT-
Zeit > 440 ms (= 0,94 %). Im Vergleich dazu haben 55/130 (= 42,31 %) der 
Adipösen eine QT-Zeit < 350 ms – sowie 1/130 (= 0,77 %) > 440 ms. Verglichen 
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mit der Kontrollgruppe, welche im Median eine QT-Zeit von 360 ms aufweist, 
unterscheidet sie sich kaum von den anderen beiden Vergleichsgruppen, sie 
sind nicht signifikant (P-Wert 0.476).  
 
3.3 Ein Vergleich von kardialen Repolarisationsparametern von 
ausdauer- mit kraftsportlichen Kindern  
Es wurde ein weiterer Vergleich innerhalb der Sport-Kohorte erstellt.  
Die folgende Tabelle 6 zeigt einen Vergleich von Kindern, welche Ausdauer- 
und Kraftsportarten ausüben. 
 
Tabelle 6: Ein Vergleich von Ausdauer- mit Kraftsportlern 
 
Ausdauersportler 
n = 108 
Kraftsportler 
n = 104 
P- Wert 
Alter (J) 15.01 (9.6; 17.2) 15.15 (9.9; 17.9) 0.461 
Geschlecht m 64 w 44 m 61 w 43 0.93 
Größe (cm) 171 (145; 203) 165 (129; 199) 0.001 
Größe ADJ 0.68 (-1.64; 3.45) -0.18 (-2.13; 2.74) <0.001 
Gewicht (kg) 58.8 (34.5; 103.3) 55.2 (27.1; 121.8) 0.714 
Gewicht ADJ 0.29 (-1.78; 2.52) 0.01 (-2.55; 3.31) 0.088 
Trainingsstunden  15 (3; 32) 10 (0; 30) <0.001 
HF (bpm) 59 (42; 76) 65 (43; 94) <0.001 
PQ-Intervall II 140 (90; 180) 140 (80; 190) 0.017 
QRS-Dauer II 100 (80; 120) 100 (80; 120) 0.196 
QT min II 375 (310; 440) 350 (280; 450) <0.001 
QT max II 390 (320; 460) 360 (290; 460) <0.001 
QT med II 380 (315; 450) 355 (285; 455) <0.001 
QT min V5 380 (310; 440) 350 (290; 450) <0.001 
QT max V5 390 (320; 470) 370 (300; 460) <0.001 
QT med V5 380 (315; 455) 360 (295; 455) <0.001 
Tpe min II 40 (20; 70) 40 (30; 60) 0.001 
Tpe max II 60 (40; 80) 60 (40; 80) 0.044 
Tpe med II 40 (30; 80) 50 (35; 70) 0.006 




Alle Werte werden als Durchschnittswert (Minimalwert; Maximalwert) angegeben; Alter in 
Jahren (J); Geschlecht: m = männlich, w = weiblich; Trainingsstunden = pro Woche; 
Herzfrequenz: Schläge pro Minute (bpm); min = Minimalwert, max = Maximalwert, med = 
Mittelwert; B = Berechnung nach Bazett-Formel, H = Berechnung nach Hodges-Formel; P-
Werte beziehen sich auf den Vergleich der beiden Gruppen zueinander 
 
 
Unterschiede in der Physiognomie sind in den anthropometrischen Daten zu 
erkennen. In dieser Auswertung sind die Probanden, welche eine 
Ausdauersportart ausüben, im Durchschnitt sowohl größer als auch schwerer.  
PQ-Intervall und QRS-Komplex unterscheiden sich kaum voneinander und sind 
nicht signifikant (P-Wert 0.017 für das PQ-Intervall, 0.196 für die QRS-Dauer).  
Weiterhin zeigen die Ergebnisse, dass die absolute mediane QT-Zeit (sowohl in 
Ableitung II wie auch in V5) der Ausdauersportler mit 380 ms signifikant länger 
ist als die der Kraftsportler mit 355 ms bzw. 360 ms. Alle durchschnittlichen 
Zeiten sind im niedrig-normalen Referenzbereich. Dies bleibt bestehen nach 
Berechnung der frequenzkorrigierten QT-Zeit. Die frequenzkorrigierte QT-Zeit 
wurde in diesem Vergleich sowohl nach Bazett wie auch nach Hodges 
berechnet. Die Ergebnisse nach Berechnung mit Bazett sind stets nicht 
signifikant (P-Werte 0,191; 0,397; 0,214 für Ableitung II und 0,216; 0,578; 0,361 
für Ableitung V5). Berechnungen mit der Hodges-Formel ergeben signifikante 
Tpe max V5 60 (40; 90) 60 (40; 80) 0.330 
Tpe med V5 50 (35; 80) 50 (35; 70) 0.188 
QTc min II (B) 380 (315; 420) 355 (290; 425) 0.191 
QTc max II (B) 380 (315; 430) 380 (290; 420) 0.397 
QTc med II (B) 370 (310; 420) 370 (290; 410) 0.214 
QTc min II (H) 370 (330; 420) 360 (315; 420) 0.001 
QTc max II (H) 385 (335; 440) 370 (330; 430) <0.001 
QTc med II (H) 380 (335; 430) 365 (325; 425) <0.001 
QTc min V5 (B) 360 (310; 420) 360 (300; 420) 0.216 
QTc max V5 (B) 385 (325; 450) 390 (300; 435) 0.578 
QTc med V5 (B) 375 (320; 435) 370 (300; 425) 0.361 
QTc min V5 (H) 375 (335; 425) 360 (315; 425) <0.001 
QTc max V5 (H) 385 (340; 445) 375 (325; 435) <0.001 
QTc med V5 (H) 380 (340; 435) 370 (320; 430) <0.001 
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Unterschiede der beiden Gruppen (P-Wert < 0.001). Gleichzeitig bleibt die 
Tendenz, dass das QT-Intervall der Ausdauersportler länger ist, bestehen. 
Betrachtet man die maximalen Werte des QTc-Intervalls beider Ableitungen 
genauer, so zeigen die Ergebnisse, dass keiner der Kraftsportler eine QTc-Zeit 
> 440 ms aufweist. Bei der Kohorte der Ausdauersportler sind es neun aus 108 
Ausdauersportlern (= 8,33 %). 
Die Auswertung der Parameter der kardialen Inhomogenität (Tpe-Zeiten) zeigen 































Weltweit versterben rund 800.000 Patienten jährlich in Folge eines plötzlichen 
Herztodes, etwa 15 – 20 % werden durch ventrikuläre Arrhythmien in ansonsten 
gesunden Herzen ausgelöst [20]. Auch bei jungen Sportlern sollte dieses Risiko, 
an einem plötzlichen Herztod, ausgelöst durch Arrhythmien, zu versterben, nicht 
unterschätzt werden. Ein Risikofaktor für kardiale Arrhythmien und plötzlichen 
Herztod können Prolongationen von QT- und Tpe-Zeiten sein [18], [19], [22]–
[24], [117]–[120].  
Zusammengenommen gibt es etliche pathologische Phänomene von kardialer 
Repolarisation. In besonderen Gruppen, wie zum Beispiel bei übergewichtigen 
und adipösen erwachsenen Patienten oder erwachsenen Leistungssportlern, 
können Varianten in der Repolarisation auftreten, ohne pathologische Relevanz 
zu haben [44]. Bei Leistungssportlern können trainingsassoziierte EKG-
Varianten auftreten, wie sie bereits in Kapitel 1.3.4 dargestellt wurden. So 
können zum Beispiel Sinusbradykardie, AV-Block Grad I sowie inkompletter 
Rechtsschenkelblock zu den Varianten zählen, welche bei Sportlern ohne 
pathologische Konsequenz auftreten können [91]. 
Diese Fakten beziehen sich jedoch zumeist auf erwachsene Sportler. 
Insbesondere bei Kindern ist die Datenlage von potentiellen 
Repolarisationsvarianten eingeschränkt. Aus diesem Grund wurde diese Studie 
angefertigt, um ein besseres Verständnis von Repolarisationsvarianten bei 
Kindern zu erlangen. 
Zusätzlich vergleicht diese Studie Parameter der kardialen Repolarisation unter 
den jugendlichen Leistungssportlern (Ausdauer- und Kraftsportler).  
Mit Hilfe dieser Analysen kann es gelingen, das Wissen über potentielle 
Normvarianten von pädiatrischen Patienten zu vergrößern.  
Die Studie zeigt eine wichtige Erkenntnis: In diesem Patientenkollektiv von 
ansonsten gesunden Probanden zeigen sich keine pathologischen Ergebnisse, 
weder in der Kohorte der Sportler noch in der der Adipösen. Dieses Ergebnis 
zeigt einen signifikanten Unterschied zu dem, was bisher bei Erwachsenen in 
der Literatur publiziert wurde [20], [37], [38], [42], [43].  
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Die Analysen dieser Studie stellen einen Vergleich von PQ-Intervall, QRS-
Komplex, QT-, QTc- sowie Tpe-Zeit zwischen adipösen und leistungssportlichen 
Kindern zur Normalbevölkerung her.  
In Kapitel 3.1 werden allgemeine Ergebnisse des untersuchten 
Patientenkollektivs präsentiert. Hierbei fällt auf, dass das mediane Alter der zu 
vergleichenden Kohorten mitunter stark schwankt (Kontrollgruppe: 10,6 Jahre, 
Adipöse: 12,3 Jahre, Sportler: 15 Jahre). Bei Kindern und Heranwachsenden 
spielt das Alter eine entscheidende Rolle, da es auf Größe und Gewicht Einfluss 
nimmt. Dies ist ebenfalls an den Ergebnissen zu sehen. Die Kohorte der Sportler 
ist im Durchschnitt am ältesten sowie damit auch am größten (167 cm 
durchschnittlich). Im Allgemeinen gilt: Je älter ein Proband, desto größer und 
damit schwerer kann er sein.  
In der Einleitung unter dem Punkt 1.1.4 wird die Rolle des Alters in Bezug zur 
Repolarisationszeit erwähnt. Insgesamt wird die Repolarisationszeit länger, je 
älter ein Patient ist. Dieses Phänomen kann nicht direkt auf Kinder übertragen 
werden, da es eher um das fortgeschrittene Altern geht.   
Dennoch wird im Rahmen von Studien [121], [122] die Rolle der Pubertät auf 
die Repolarisation diskutiert. Daher stellt das unterschiedliche Alter des 
untersuchten Kollektivs die größte Limitation dieser Studie dar.  
Der Beginn der Pubertät hängt von diversen Faktoren ab, tritt aber im Normalfall 
im zehnten Lebensjahr bei Mädchen sowie im zwölften Lebensjahr bei Jungen 
ein [123]. 
Das durchschnittliche Alter der Sportgruppe und das der Adipösen mit 12,3 
Jahren liegt inmitten der pubertären Phase, wohingegen das durchschnittliche 
Alter der Kontrollgruppe mit 10,6 Jahren zeigt, dass Probanden die Pubertät 
teilweise noch nicht erreicht haben. Das Faktum Alter kann die Ergebnisse 
beeinflussen. In Vorstudien von Paech et. al 2018 [40] konnte jedoch der 
Einfluss des Alters in Bezug auf frequenzkorrigierte Werte der QT-Zeiten sowie 
der Tpe-Zeiten nicht bestätigt werden. 
Weitere Ergebnisse zeigen, dass unter den leistungssportlichen Kindern keiner 
der 212 eine PQ-Zeit, welche die Überleitungszeit von Atrien auf Ventrikel 
darstellt, über 200 ms aufweist. Es lag somit kein atrioventrikuläres Blockbild 
(AV-Block) vor. Dies ist entgegen den Ergebnissen bei erwachsenen 
Leistungssportlern: Hier kann regelhaft ein AV-Block diagnostiziert werden 
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[101]. Daher zählt der AV-Block Grad I zu trainingsassoziierten EKG-
Veränderungen. 
Spezifische EKG-Veränderungen von Adipösen wurden ausführlich in Kapitel 
1.2.3 besprochen. Im Rahmen von Adipositas bei Erwachsenen kann eine 
Linksherzhypertrophie auftreten, welche im EKG ersichtlich werden kann [71]. 
Ein Beispiel hierfür wäre eine Verbreiterung des QRS-Komplexes > 100 ms. Der 
QRS-Komplex drückt die Depolarisation der Ventrikel aus und sollte < 100 ms 
sein, um nicht pathologisch zu sein. In dieser Analyse zeigte sich bei adipösen 
Kindern eine QRS-Zeit von 82 ms im Median. Nur 6,92 % zeigen eine 
Verlängerung des QRS-Intervalls. 15 der 130 adipösen Kinder (= 11,54 %) 
weisen einen Linkstyp oder überdrehten Linkstyp im Cabrera-Kreis auf.  
Wie im Abschnitt 1.2.3 bereits diskutiert, weisen etwa zwei Drittel der 
übergewichtigen und adipösen erwachsenen Patienten eine 
Linksherzhypertrophie auf [71]. Jedoch kann das subkutane und epikardiale 
adipöse Gewebe als Isolationsschicht fungieren, weshalb 
Linksherzhypertrophiezeichen (z.B. QRS-Komplex-Verbreiterung) im EKG 
oftmals unterdiagnostiziert sind [69]. Hier ist zu beachten, dass alle adipösen 
kindlichen Probanden dieser Studie in der Echokardiographie keine 
Hypertrophie zeigten. Außerdem korrelieren die linksventrikulären 
Hypertrophie-Kriterien (LVH-Kriterien) bei Kindern schlecht mit den 
Echokardiographiebefunden. Dies stellt sich bei Erwachsenen anders dar. 
Auf Basis der Ergebnisse der vorliegenden Analyse weist nur eine geringe Zahl 
der Kinder (6,92 % QRS-Komplex-Verlängerung und 11,54 % Linkstyp) bereits 
LVH-Zeichen im EKG auf. Gründe hierfür wären, dass adipöse Kinder entweder 
noch keine ausgeprägten Linksherzhypertrophien ausgebildet haben, die 
bereits mit Hilfe des EKGs sichtbar gemacht werden können, oder dass das 
EKG aufgrund einer Isolationsfettschicht nicht sensitiv genug wäre. 
Im Vergleich dazu haben 9,91 % der Sportler einen verbreiterten QRS-Komplex 
von > 100 ms. Jedoch befindet sich auch hier im Durchschnitt die QRS-Dauer 
mit 100 ms im Normbereich. Auch bei erwachsenen Sportlern kann eine 
exzentrische oder konzentrische Hypertrophie des Herzens durch dauerhaft 
erhöhte Schlagvolumina gefunden werden, wie bereits in Kapitel 1.3.4 
besprochen [91], [95]–[98]. Hypertrophe Kardiomyopathien sind einer der 
häufigsten Gründe für plötzlichen Herztod bei jungen Menschen und jungen 
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Sportlern [96], [97], [99]. Jedoch zeigen diese Ergebnisse eine im Durchschnitt 
normwertige QRS-Dauer. Dies korreliert mit den unauffälligen 
Echokardiographie-Befunden, mit der die Sportler in die Studie eingeschlossen 
wurden.  
Des Weiteren zeigen die Analysen der EKGs der Sportler weder eine 
Verlängerung der QT- noch der frequenzkorrigierten QTc-Zeit im Vergleich zur 
Kontrollgruppe. Dieses Ergebnis steht im Kontrast zu den QT-Zeiten, welche bei 
erwachsenen Leistungssportlern untersucht und gefunden wurden [20], [37], 
[38], [42], [43].  
Kasikcioglu E. et al. berichten, dass die QT-Zeit bei sportlich aktiven 
Erwachsenen in Ruhe maximal bei 400,7 ±	30,7 ms liegt [38]. Im Vergleich dazu 
stehen die niedrig-normalen QT-Zeiten von 370 ms bis 375 ms im Median 
(Ableitung II und V5) der sportlich aktiven Kinder im untersuchten Kollektiv im 
Alter von etwa neun bis 18 Jahren.  
Wie bereits erwähnt, wird der Einfluss der Pubertät auf die Repolarisationszeit 
diskutiert [122]. Das heißt Kinder, welche ein Lebensalter von neun (bei 
Mädchen) beziehungsweise elf (bei Jungen) Jahren überschritten haben, gelten 
als pubertär [123]. Dieses Phänomen könnte erklären, warum sich die QT-
Zeiten bei Heranwachsenden im niedrig-normalen Referenzbereich befinden, 
da in der Kohorte ein Durchschnitt des Alters gebildet wird, in welchen Kinder 
vor und inmitten der Pubertät hineinfallen. Das steht im Kontrast zu publizierten 
Ergebnissen bei Erwachsenen: Im Rahmen einer langjährig sportlich aktiven 
Karriere kann die QT- und QTc-Zeit verlängert sein [20], [37], [38], [42], [43]. 
Im Vergleich dazu sind die QT-Zeiten der adipösen Kinder kürzer als die der 
Sportler. Allgemein gilt, dass die QT-Zeit bei schnellen Herzfrequenzen (HF) 
verkürzt, bei langsamen HF verlängert ist [124]. Dies kann die längeren QT-
Zeiten der Sportler im Gegensatz zu den Adipösen und zum Kontrollkollektiv 
erklären, da die Sportler mit im Mittel 60 Schlägen pro Minute eine niedrigere 
Herzfrequenz haben als die Adipösen sowie der Kontrollgruppe. 
Da die QT-Zeit stark frequenzabhängig und ferner von der Momentaufnahme 
bei Erstellung des EKGs geprägt ist, wird dieses Intervall zusätzlich mit Hilfe 
mathematischer Formeln berechnet, um weiter eine klinische Beurteilung der 
QT-Zeit machen zu können. Die klinische Beurteilbarkeit der QT-Zeit ist insofern 
wichtig, als dass sie die Zeit der Repolarisation und somit die 
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Erregungsrückbildung darstellt. Eine häufig verwendete Formel ist die Bazett-
Formel. Jedoch weist die Bazett-Formel Limitationen auf: Bei schnellen HF kann 
die QTc-Zeit überkorrigiert, bei langsamen HF unterkorrigiert werden [114]. Aus 
diesem Grund sollte stets das Ergebnis der QTc-Zeit nach Berechnung einer 
mathematischen Formel kritisch hinterfragt und gegebenenfalls mit anderen 
Berechnungsvarianten überprüft werden. 
Um diesem möglichen Bias vorzubeugen, wurde bei Sportlern zusätzlich die 
frequenzkorrigierte QT-Zeit mit der Hodges-Formel, QTc = QT + 1.75 (HF – 60), 
berechnet [115]. Die Hodges-Formel sollte (eher als Bazett) angewandt werden, 
sobald eine geringere Anzahl an auszuwertenden EKGs verfügbar oder 
analysierbar ist. Dies empfiehlt die Studie von Indik et al. [114].  
Ein Vorteil bei Anwendung dieser Formeln ist, dass sie eine größere Anzahl in 
der Berechnung der frequenzkorrigierten QT-Zeit ermöglichen und erleichtern 
kann. Eigentlich sollte für jedes individuelle EKG eine eigene RR-QT-Beziehung 
untersucht und erstellt werden [125]. Dies sollte dem Untersucher stets bewusst 
sein.  
Im Kindesalter wird allgemein die QTc-Zeit nach Bazett korrigiert. Durch die 
Anwendung der Hodges-Formel bei den QT-Zeiten von Sportlern berechnen 
sich leicht abweichende Ergebnisse, als das bei Anwendung mit Bazett der Fall 
ist. Durch die Berechnung beider Formeln bei Sportlern werden keine relevanten 
Pathologien verpasst.  
Insgesamt gesehen sind die QTc-Zeiten bei der Subgruppe der adipösen 
Probanden am längsten, was zuvor schon Studien belegt haben [40], [41]. 
Dieses Ergebnis ist nicht unerwartet und gibt Hinweise auf die Ätiologie von QT-
Zeit-Prolongation bei Kindern.  
Der Einfluss des vegetativen Nervensystems auf eine mögliche Veränderung 
der Repolarisationszeit wurde in den Kapiteln 1.2.2 und 1.3.3 angedeutet. Beide 
Patientenkollektive, Adipöse und Sportler, können eine Veränderung des 
autonomen Nervensystems haben [41], [126]. Dies wiederum könnte ein 
potentiell einflussreicher Faktor für die Prolongation der QTc-Zeit bei Kindern 
sein. Nichtsdestotrotz zeigt diese untersuchte Kohorte, dass Adipöse relativ 
lange QTc-Zeiten (400 ms im Median) aufweisen. Im Gegensatz scheinen die 
Sportler einen Trend zu kürzeren QTc-Zeiten mit 370 ms im Durchschnitt zu 
haben. Dieses Ergebnis ermöglicht die Interpretation, dass der 
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parasympathische Tonus einen wohl eher geringeren Einfluss auf die QT- bzw. 
QTc-Zeit bei Kindern haben muss.  
Bei weiterer Auswertung der Ergebnisse fällt auf, dass die QT-Zeiten der 
adipösen Kohorte niedrig-normal sind und länger werden, sobald sie nach 
Bazett berechnet werden, da die Durchschnittsfrequenz größer als 60 Schläge 
pro Minute ist. So belaufen sich die medianen QT-Zeiten zwischen 352 ms und 
355 ms (Ableitung II und V5), wohingegen sich die QTc-Zeiten nach Bazett auf 
400 ms belaufen. Dieses Phänomen kann ebenso bei der Kontrollgruppe 
beobachtet werden, nicht aber bei der Sport-Kohorte. Hier sind die QTc-Zeiten, 
sowohl nach Bazett wie auch nach Hodges, den QT-Zeiten sehr ähnlich und 
weichen nur bis zu 5 ms voneinander ab, was wiederum bei einer 
durchschnittlichen HF von 60 Schlägen pro Minute zu erwarten ist. 
Dies spiegelt die Rolle der Anwendung von mathematischen Formeln auf die 
QT-Zeit und den weiteren Einfluss der HF, welche bei Sportlern am niedrigsten 
ist, wider. Hier ist die Auswirkung auf die QT-Zeit bei Anwendung der Formeln 
eher gering, da die Herzfrequenz bei durchschnittlich 60 Schlägen pro Minute 
liegt und damit die QT- wie auch die QTc-Zeiten gleich sein sollten. 
Die Ergebnisse dieser Studie zeigen jedoch, dass sie unabhängig von den 
verwendeten mathematischen Formeln (Bazett oder Hodges) zur Korrektur des 
QT-Intervalls im Verhältnis zur Herzfrequenz stehen. Im Median sind die QTc-
Zeiten, berechnet nach Hodges und Bazett, nahezu gleich (ein nur marginaler 
Unterschied von maximal 5 ms). Die Minimal- und Maximalzeiten jedoch können 
sich in einer Höhe bis zu 40 ms voneinander unterscheiden. Nichtsdestotrotz 
sind in dieser Kohorte der Sportler im Kindes- und Jugendalter die QTc-Zeiten 
von 370 ms bis 385 ms im niedrig-normalen Referenzbereich.  
Betrachtet man nun die Parameter der transmuralen Erregungsausbreitung der 
Repolarisation, gemessen als T-peak-to-T-end-Zeiten, so lassen die Ergebnisse 
erkennen, dass es kaum Unterschiede zwischen den unterschiedlichen 
Patientenkollektiven gibt. Insbesondere gibt es keine statistisch signifikanten 
Unterschiede zwischen den Athleten und der Kontrollgruppe.  
Auch eine Prolongation von T-peak-to-T-end-Zeiten geht mit einem erhöhten 
Risiko für atriale oder ventrikuläre Arrhythmien sowie plötzlichen Herztod einher 
[118]–[120], [127]–[129].  
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Die Auswertungen der EKGs dieser Kohorte zeigen Unterschiede der Tpe-
Zeiten von nur ein paar Millisekunden (alle Zeiten zwischen 60 bis 70 ms), 
obwohl das Ergebnis statistisch gesehen signifikant ist. Die Sportler haben im 
Vergleich zu den Adipösen und zur Kontrollgruppe eine relativ kürzere Tpe-Zeit 
(60 ms im Median bei Sportlern versus 70 ms bei Adipösen und Kontrollgruppe). 
Aus den eher geringen Unterschieden der Kohorten kann geschlossen werden, 
dass dies kaum eine klinische Relevanz darstellt und es somit kein erhöhtes 
Risiko für kardiale Arrhythmien im Hinblick auf die transmurale 
Erregungsrückbildung gibt.  
Da in diesem Teilaspekt der Repolarisation die Datenlage bei Kindern ebenso 
eingeschränkt ist, sollten weitere Untersuchungen und Studien zum Einfluss der 
Tpe-Zeiten auf kardiale Arrhythmien und plötzlichen Herztod angestrebt 
werden. 
 
Zusätzlich wurde ein weiterer Vergleich innerhalb der Kohorte der Sportler 
vorgenommen, um hier die Rolle der QT-, QTc- und Tpe-Zeit unter dem Aspekt 
zu analysieren, ob es signifikante Unterschiede der beiden Gruppen (Ausdauer- 
und Kraftsportler) geben kann. Die unterschiedliche Ausübung von Sportarten 
bedeutet, dass unterschiedliche Anforderungen und Anpassungen des Körpers 
an die sportliche Aktivität auftreten können [5], [87]. Dies kann sich wiederum 
auf die Physiognomie eines Sportlers auswirken.  
Die Auswertung zeigt, dass in diesem Kollektiv die Ausdauersportler im Median 
größer und schwerer sind. Im Normalfall würde man eher erwarten, dass 
Kraftsportler im Mittel schwerer sind als die Vergleichsgruppe der 
Ausdauersportler. Da das Gewicht von sich im Wachstum befindlichen Kindern 
und Jugendlichen stark von der Körpergröße abhängig ist und die Kohorte der 
Ausdauersportler mit sechs cm im Durchschnitt größer ist als die der Kraftsport-
Kohorte, zeigt das den Einfluss der Muskelmasse auf das Gewicht an. Kinder 
und Jugendliche, welche Kraftsportarten betreiben, haben somit nicht die 
ausgeprägte Muskelmasse, die das Gewicht maßgeblich beeinflussen würde, 
wie man es bei erwachsenen Leistungssportlern erwarten würde.  
In dieser Arbeit wurden die Sportarten einer jeweiligen Gruppe von Ausdauer- 
und Kraftsport zugeordnet. Wie bereits erwähnt kann die Ein- und Zuteilung der 
Sportarten variieren. Daher sind die Werte von Größe und Gewicht nicht als 
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absolut anzusehen, sie geben lediglich eine Orientierung. In dieser Studie wurde 
zum Beispiel Rudern dem Ausdauersport zugeordnet. Da Ruderer im Verhältnis 
große und schwere Sportler sind, könnte dies eine Befangenheit in Bezug auf 
Größe und Gewicht des untersuchten Kollektivs darstellen.  
Die HF liegt im Median bei Ausdauersportlern bei 59 Schlägen pro Minute, bei 
Kraftsportlern bei 65 Schlägen pro Minute.  
Das vegetative Nervensystem beeinflusst die Reizweiterleitung. Ist der 
parasympathische Tonus, welcher bei Sportlern ausgemacht werden kann, 
erhöht, so wirkt sich das negativ chrono- und dromotrop auf das Herz aus [104]. 
Der parasympathische Tonus könnte bei Ausdauersportlern höher sein als bei 
Kraftsportlern. Dies kann erklären, warum die mediane HF in der Kohorte der 
Ausdauersportler niedriger ist als in der Vergleichsgruppe.  
Die PQ- und QRS-Intervalle unterscheiden sich kaum voneinander und sind 
nicht signifikant. Wie bereits in Kapitel 1.3.4 erwähnt, nimmt die Ausübung der 
Sportart ebenso Einfluss auf das Herzvolumen und die Muskelmasse des 
Herzens. Kraftsportarten können zu einer konzentrischen Hypertrophie führen, 
was sich im EKG am QRS-Komplex erkennen lassen würde. Da in dieser 
Auswertung die Ergebnisse der beiden Sportgruppen nahezu identisch und 
nicht signifikant sind, macht dies eine konzentrische Hypertrophie der 
Kraftsportler im Alter von neun bis 18 Jahren eher unwahrscheinlich. Das liegt 
daran, dass im Jugendalter die Anpassungsreaktionen an chronische Belastung 
geringer sind als im Erwachsenenalter. Hier sind auch vegetativ bedingte HF 
oder gehäufter AV-Block bei Probanden im Ausdauersport nachweisbar.  
Gleichermaßen unterscheiden sich die Ergebnisse der Tpe-Zeiten kaum 
voneinander, sie sind nicht signifikant. Die Zeiten belaufen sich im Rahmen 
zwischen 40 und 60 ms. Daraus kann geschlossen werden, dass diese 
minimalen Unterschiede keine klinische Relevanz bedeuten und somit kein 
arrhythmogenes Risiko darstellen. 
Weiterhin zeigen die Ergebnisse, dass die absolute mediane QT-Zeit (sowohl in 
Ableitung II wie auch in V5) der Ausdauersportler mit 380 ms signifikant länger 
ist als die der Kraftsportler mit 355 ms bzw. 360 ms. Alle durchschnittlichen 
Zeiten sind jedoch im niedrig-normalen Referenzbereich. Dies bleibt auch 
bestehen nach Berechnung der frequenzkorrigierten QT-Zeit. Die 
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frequenzkorrigierte QT-Zeit wurde hier sowohl nach Bazett wie auch nach 
Hodges berechnet.  
Es fällt auf, dass die Ergebnisse nach Berechnung mit Bazett stets nicht 
signifikant sind. Die Berechnungen mit der Hodges-Formel ergeben signifikante 
Unterschiede der beiden Gruppen. Jedoch bleibt die Tendenz, dass das QT-
Intervall der Ausdauersportler länger ist, bestehen. 
Betrachtet man die maximalen Werte des QTc-Intervalls beider Ableitungen 
genauer, so kann man erkennen, dass keiner der Kraftsportler eine Zeit > 440 
ms aufweist. Bei der Kohorte der Ausdauersportler sind es nur einige wenige 
(8,33 %).   
Wie weiter oben beschrieben, verändert sich bei Adipösen die QT-Zeit im 
Vergleich zur QTc-Zeit, nachdem diese mit der Bazett-Formel ermittelt wurde. 
Im Durchschnitt ist die QTc-Dauer länger als die der QT-Zeit. Dieses Phänomen 
kann beim Vergleich der Sportler nicht gesehen werden. Hier ist die 
frequenzkorrigierte QT-Zeit in etwa gleich der QT-Zeit. Dies spiegelt den 
Einfluss der HF auf die QT-Dauer, wie auch den Einfluss der Berechnung mit 
einer mathematischen Formel wider, da bei den Sportlern generell niedrigere 
HF vorliegen als bei Adipösen. Wie bereits Indik et al. [114] berichten, gilt die 
Bazett-Formel bei HF von 60 bis 120 Schlägen pro Minute. Da die Sportler im 
Mittel unter diesen 60 Schlägen pro Minute sind, könnte dies eine Befangenheit 
darstellen. 
Die Datenlage bei Kindern, welche Leistungssport ausüben, ist nach wie vor 
begrenzt. Folglich empfehlen die Autoren weitere Studien zu etablieren, welche 













Die Autoren dieser Studie waren der Annahme, dass das Elektrokardiogramm 
und besonders die kardialen Repolarisationsparameter bei Kindern, welche 
adipös sind, und bei Kindern, welche im Leistungssport aktiv sind, ähnlich sind. 
Die Erwartung war, dass die kardialen Repolarisationsparameter (QT-, QTc- 
und Tpe-Zeiten) beider Probandengruppen im hoch-normalen oder gar 
außerhalb des Referenzbereiches liegen. Die Annahme stützte sich auf bereits 
publizierte Daten von Erwachsenen.  
Die Ergebnisse dieser Studie zeigen jedoch, dass weder adipöse noch sportlich 
aktive Kinder, welche ansonsten gesund sind, pathologische Veränderungen 
der kardialen Repolarisationsparameter aufweisen. Damit konnte die Hypothese 
nicht bestätigt werden.   
Das Risiko für kardiale Arrhythmien (ventrikuläre Arrhythmien, z.B. TdP) und 
plötzlichen Herztod steigt mit Verlängerung der Repolarisationszeiten. Die 
Analyse des Ruhe-EKGs sollte von einem erfahrenen Mediziner ausgewertet 
werden, um Repolarisationsvarianten nicht zu übersehen, da sich diese nicht so 
offensichtlich wie Herzrhythmusstörungen darstellen.  
Aus diesem Grund empfehlen die Autoren, dass weitere kardiologische 
Diagnostiken (z.B. Echokardiographie, Belastungs-EKG) erfolgen sollten, falls 
abnorme kardiale Repolarisationsparameter (QT-, QTc- oder Tpe-Zeiten) im 
Ruhe-EKG gemessen werden, um etwaige Pathologien des Herzens 
diagnostizieren und schließlich therapieren zu können. 
Die Datenlage bei Kindern im Hinblick auf Repolarisationsvarianten ist nach wie 
vor eingeschränkt und sollte daher in weiteren Studien eine zentrale Rolle 
spielen. 
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In der heutigen Medizin rücken Prävention und Risikostratifizierung mehr und 
mehr in den Fokus. Daher gewinnt das Elektrokardiogramm neben der 
Diagnostik von Herzrhythmusstörungen zusätzlich an Bedeutung, da es die 
Evaluation einer großen Anzahl an Pathologien, von Reizleitungsstörungen bis 
hin zu Arrhythmien, ermöglicht. Im Rahmen der Risikostratifizierung rücken 
auch die kardiale Repolarisation und deren potentielle Varianten in den Fokus. 
Die Autoren dieser Studie vergleichen in einem speziellen Kollektiv von Kindern 
die kardiale Repolarisation, um Merkmale von Pathologien besser zu 
unterscheiden und somit frühzeitig therapeutisch eingreifen zu können. Die 
Verlängerung von kardialer Repolarisation (QT-, QTc- und Tpe-Zeit) sind als 
Marker für Arrhythmien und folglich erhöhtem Risiko für plötzlichen Herztod zu 
verstehen. In dieser Funktion rückt das Elektrokardiogramm wieder in eine 
zentrale Rolle im Alltag von pädiatrischen Kardiologen. Mit dem Wandel von der 
Sekundär- zur Primärprävention des plötzlichen Herztodes bei ansonsten 
gesunden Patienten kommt der Differenzierung zwischen Normvarianten und 
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„echten” Pathologien von kardialen Repolarisationsparametern eine besondere 
Bedeutung zu. 
Die Autoren dieser Studie sind der Annahme, dass die kardialen 
Repolarisationsparameter von adipoösen und leistungssportlichen Kindern 
ähnlich lang sind. Die Erwartung war, dass die Parameter im hoch-normalen 
oder gar außerhalb des Referenzbereiches liegen. Diese Annahme stützt sich 
auf bereits publizierte Daten von Erwachsenen. 
Infolgedessen ist es das Ziel dieser Studie, das Wissen über mögliche Varianten 
der kardialen Repolarisation zu vergrößern und eine Differenzierung von 
Normvarianten und Pathologien in risikobehafteten Subgruppen zu verbessern.  
 
Methodik  
Das Patientenkollektiv umfasst 426 Probanden (84 gesunde Probanden in der 
Kontrollgruppe, 130 adipöse und ansonsten gesunde Kinder, 212 
leistungssportliche, ansonsten gesunde Kinder). Echokardiographisch wiesen 
alle Probanden strukturell normale Herzen auf. Die kardialen Parameter wurden 
mit Hilfe eines 12-Kanal-EKGs erhoben. 
 
Ergebnisse 
Die wichtigste Erkenntnis dieser Studie ist, dass sich keine pathologischen 
Ergebnisse gezeigt haben, weder in der Kohorte der Adipösen noch in der der 
Leistungssportler. Insgesamt zeigt das Kollektiv der leistungssportlichen Kinder 
kürzere frequenzkorrigierte QT-Zeiten (QTc-Zeiten), berechnet nach Bazett-
Formel. Diese Ergebnisse bleiben auch dann bestehen, wenn die QTc-Zeit nach 
Hodges-Formel berechnet wird, um eine Befangenheit aufgrund der geringeren 
Herzfrequenzen von Leistungssportlern abzufangen. Des Weiteren zeigt die 
Leistungssportgruppe die kürzesten Tpe-Zeiten (T-peak-to-T-end) unter den 
drei Kohorten. Ein weiterer Vergleich innerhalb des Patientenkollektivs der 
Leistungssportler (Vergleich von Ausdauer- mit Kraftsportlern) ergibt, dass die 
Ausdauersportler signifikant längere QT-Zeiten aufweisen als die Probanden 
der Kraftsport-Kohorte. Werden die QT-Zeiten nach Herzfrequenz korrigiert, 
bleibt dieser Effekt nur bei Berechnung mit der Hodges-Formel bestehen. Die 
Ergebnisse nach Berechnung mit Bazett-Formel sind statistisch gesehen nicht 
signifikant.  
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Fazit 
Bei gesunden Kindern scheinen weder bei Adipösen noch bei 
Leistungssportlern pathologische Varianten der Repolarisation aufzutreten. 
Damit konnte die Hypothese, dass adipöse oder leistungssportliche Kinder 
hoch-normale QT- oder QTc-Zeiten aufweisen, nicht bestätigt werden. 
Daher empfehlen die Autoren, dass weitere Diagnostiken (z.B. 
Echokardiographie, Belastungs-EKG) erfolgen sollten, falls Kinder aus einer 
dieser besonderen Patientengruppen außerhalb des Referenzbereiches der 
Repolarisationsparameter (QT-, QTc- und Tpe-Zeiten) liegen, da dies ein Indiz 
für Pathologien am Herzen darstellen kann. Die Datenlage bei Kindern im 
Hinblick auf mögliche Normavarianten bei kardialen Repolarisationsparametern 
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